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Resumen
El término corazón del deportista o corazón de atleta define las adaptaciones cardíacas a las modificaciones del sis-
tema nervioso autónomo, así como las fisiológicas, endocrinas y estructurales generadas por el entrenamiento físico 
regular. Si bien dicho estado puede considerarse como una forma de adaptación sin valor patológico específico, las 
modificaciones extremas pueden ser potencialmente arritmogénicas. La importancia de una comprensión cabal y 
profunda de estas modificaciones radica en poder distinguirlo de la presencia de una cardiopatía en un atleta, lo cual 
tiene grandes implicancias pronósticas y terapéuticas. En el siguiente manuscrito se revisan las bases fisiopatológi-
cas de estas adaptaciones, los cambios clínicos y paraclínicos encontrados y las estrategias de prevención primaria y 
secundaria de muerte súbita en deportistas, con especial hincapié en los desafíos que enfrenta el cardiólogo, asocia-
dos a la prescripción de ejercicio en algunas cardiopatías subyacentes específicas.
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Athlete’s heart
Abstract
The term athlete’s heart defines the autonomic nervous system cardiac adaptations, as well as physiological, endocri-
ne, and structural adaptations generated by regular physical training. While this state can be considered a form of 
adaptation without specific pathological significance, extreme modifications can be potentially arrhythmogenic. The 
importance of a thorough understanding of these modifications lies in being able to distinguish them from the pre-
sence of heart disease in an athlete, which has significant prognostic and therapeutic implications. This manuscript 
reviews the pathophysiological basis of these adaptations, the clinical and paraclinical changes observed, and the 
primary and secondary prevention strategies for sudden death in athletes, with particular emphasis on the challen-
ges cardiologists face when prescribing exercise for certain underlying heart conditions.
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O coração de atleta
Resumo
O termo coração de atleta define as adaptações cardíacas do sistema nervoso autônomo, além das adaptações fisio-
lógicas, endócrinas e estruturais geradas pelo treinamento físico regular. Embora esse estado possa ser considerado 
uma forma de adaptação sem significado patológico específico, modificações extremas podem ser potencialmente 
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arritmogênicas. A importância de uma compreensão 
completa dessas modificações reside na capacidade de 
distingui-las da presença de doença cardíaca em um at-
leta, o que tem implicações prognósticas e terapêuticas 
significativas. Este artigo revisa a base fisiopatológica 
dessas adaptações, as alterações clínicas e paraclínicas 
observadas e as estratégias de prevenção primária e se-
cundária para morte súbita em atletas, com ênfase par-
ticular nos desafios enfrentados pelos cardiologistas ao 
prescrever exercícios para determinadas condições car-
díacas subjacentes.

Palavras-chave CORAÇÃO DE ATLETA
ADAPTAÇÕES
EXERCÍCIO
PREVENÇÃO

Definiciones y causas
El corazón del deportista involucra las adapta-
ciones cardíacas fisiológicas generadas a partir 
de incrementos crónicos en la pre- y poscarga y 
ajustes del sistema nervioso autónomo y endocri-
no producidas por el entrenamiento físico regular 
y prolongado. Estas condiciones resultan en un 
remodelamiento cardíaco que incluye hipertrofia 
parietal, dilatación cavitaria, aumento del llenado 
ventricular y modificaciones eléctricas diversas(1,2).

Los cambios morfológicos se manifiestan, por lo 
general, en individuos con altos volúmenes e in-
tensidades de entrenamiento relacionados con el 
deporte competitivo. El término atleta competitivo 
se refiere a la “persona que participa en un deporte 
individual o equipo organizado y que tiene como ob-
jetivo fundamental y prioritario el enfrentamiento 
frecuente contra otros sujetos de similar condición 
en pos de un premio al triunfo, requiriendo un 
intenso entrenamiento regular para lograr estos 
fines”. Es de destacar que existen otros deportis-
tas que, si bien no cumplen con esta definición en 
todos sus términos, desarrollan un entrenamiento 
intenso y regular para lograr superar sus propias 
marcas y encontrar satisfacciones personales y so-
ciales. También en ellos las intensidades y volú-
menes de ejercicio alcanzados pueden generar el 
estímulo necesario para producir modificaciones 
crónicas en el aparato cardiovascular(3).

Los deportes con mayor componente dinámico 
(resistencia aeróbica) generan sobrecargas de volu-
men cardíaco con incremento de las miofibrillas en 
serie y aumento del tamaño de la cavidad ventricu-
lar. Un ventrículo izquierdo (VI) con mayor diáme-
tro diastólico facilita un mayor volumen sistólico 
con menor acortamiento y pérdida de energía por 
tensión y fricción. La frecuencia cardíaca más baja 
se suma al mecanismo anterior para hacer más 

eficiente al corazón del deportista. Sin embargo, 
un incremento del radio de la cavidad ventricular 
aumenta la tensión intramiocárdica y, como con-
secuencia, su consumo de oxígeno. Para equiparar 
la tensión se generan crecimientos proporcionales 
del espesor del septum y la pared libre del VI.

Los deportes con alto componente de fuerza, en 
cambio, provocan incrementos constantes de la 
poscarga con una tendencia a aumentar el espesor 
de la pared ventricular. Esto ocurre para compen-
sar la elevación de la tensión parietal que surge 
como consecuencia del aumento de la presión in-
traventricular (ley de Laplace: tensión = presión × 
radio2 / espesor).

Estas diferencias en las expresiones morfológi-
cas cardíacas fueron propuestas por Morganroth 
en 1975. Sin embargo, existen cuestionamientos 
a esta hipótesis a partir de hallazgos diferentes 
a los planteados(4). En general, se atribuyen estas 
discrepancias entre hipertrofias patológicas y fi-
siológicas a los tiempos de estimulación, ya que el 
deporte genera sobrecargas por períodos cortos de 
tiempo, mientras que las patologías como la hiper-
tensión arterial o la estenosis aórtica, por ejem-
plo, someten al VI a sobrecargas permanentes. 
No obstante, algunos estudios realizados en ratas 
demostraron que, al aplicar presiones patológicas 
intermitentes al corazón, se obtenían hipertrofias 
patológicas. Es decir, la naturaleza de la sobrecar-
ga más que su duración puede generar fenotipos 
de remodelamiento patológicos. La hipertrofia 
fisiológica muestra aumentos en la longitud y el 
ancho de los cardiomiocitos, mientras la patológi-
ca produce incrementos desproporcionados en la 
longitud. Estos hallazgos suponen que los meca-
nismos de hipertrofia patológica y fisiológica son 
diferentes y están más allá de los períodos de ex-
posición(5).

El aumento de tamaño de las cámaras cardíacas 
es un hallazgo muy frecuente de observar, aunque 
no hay una réplica igual al evaluar el aumento 
de los espesores en deportistas con ejercicios de 
predominio estático. Tal vez aún falten estudios 
longitudinales con una precisión mayor en los 
protocolos de ejercicio para llegar a conclusiones 
definitivas. A su vez, los diferentes deportes tie-
nen componentes de entrenamiento que incluyen 
resistencia aeróbica, velocidad y fuerza muscular, 
y los cambios morfológicos observados en muchos 
de ellos suelen ser mixtos.

Más allá del tipo de entrenamiento, existen fac-
tores étnicos, genéticos y relacionados con el sexo, 
la edad y la composición corporal que intervienen 
en las modificaciones del corazón del atleta. De 
esta manera, ante similares niveles de entrena-
miento y competencia existen diferencias indivi-
duales en los hallazgos cardiológicos secundarios 
a la adaptación al deporte. Es factible que en la 
hipertrofia fisiológica del deportista estén involu-
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crados otros mecanismos, más allá de los mecáni-
cos. Las modificaciones endocrinas (cambios en los 
niveles de testosterona, tiroxina, catecolaminas y 
hormona de crecimiento circulantes) podrían tam-
bién influir sobre el grado de hipertrofia. El entre-
namiento podría regular la expresión de proteínas 
metabólicas y estructurales en el miocardio y el 
músculo esquelético. El estímulo para esta res-
puesta lo generarían las sobrecargas de volumen 
y las modificaciones en la liberación de factores de 
crecimiento y nivel de catecolaminas.

El sistema nervioso autónomo juega un papel 
importante en las modificaciones del corazón del 
deportista. El entrenamiento sistemático incre-
menta el tono vagal de reposo y disminuye el ni-
vel de catecolaminas plasmáticas. Los estudios de 
variabilidad de frecuencia cardíaca en deportistas 
han demostrado correlaciones entre la masa del 
VI y el incremento de los parámetros de variabi-
lidad en los dominios del tiempo y la frecuencia, 
mientras que en deportistas de mayor edad se de-
mostraron incrementos de la variabilidad en los 
componentes de baja y muy baja frecuencia. En 
futbolistas profesionales hemos observado una 
mayor variabilidad de frecuencia con incrementos 
en el desvío estándar de los RR y la raíz cuadrada 
de las diferencias de los intervalos RR con respecto 
a sujetos sedentarios sanos de la misma edad(6).

La mayoría de los estudios publicados demues-
tran que los individuos que practican ejercicios di-
námicos y deportes de resistencia aeróbica presen-
tan una masa ventricular mayor en relación con 
sujetos testigos. Metaanálisis que incluyeron más 
de 1.400 atletas comprobaron que las adaptaciones 
morfológicas a los entrenamientos estáticos, diná-
micos y mixtos con respecto al diámetro de la cavi-
dad y el espesor septal suelen ser diferentes, aun-
que los promedios no superaron las dimensiones 
consideradas normales para la población general. 
Otro hallazgo interesante fue la normalidad de las 
funciones sistólica y diastólica ventricular izquier-
da. Investigaciones llevadas a cabo por Boraita y 
cols. sobre 3.282 atletas olímpicos (37% mujeres) 
mostraron que el 85% de los deportistas de elite 
presentaban geometría cardíaca normal (en parti-
cular las mujeres)(7). La hipertrofia ventricular ex-
céntrica resultó relativamente prevalente (13,4%) 
y el remodelado concéntrico muy poco frecuente 
(0,8%).

Hemos evaluado el ecocardiograma Doppler de 
futbolistas profesionales en períodos de entrena-
miento activo y los comparamos con sedentarios 
del mismo grupo etario(8). Encontramos que la 
masa del VI fue significativamente mayor en los 
deportistas, aunque en ninguno superó los 57 mm 
de diámetro diastólico. Sin embargo, no se halla-
ron diferencias en los espesores del septum ni de 
la pared posterior. Los cambios en las dimensiones 
cardíacas suelen producirse en forma rápida con el 

entrenamiento. En nadadores de alta competencia 
se observaron incrementos en el diámetro diastóli-
co ventricular izquierdo y en el espesor de la pared 
a partir de las 9 semanas. También ha sido descrip-
ta la reversibilidad de las modificaciones cardíacas 
generadas por el deporte en períodos relativamen-
te cortos, con cambios en las dimensiones de la ca-
vidad más rápidos que los producidos en el espesor 
parietal. No obstante, se han realizado estudios en 
ciclistas de alto rendimiento después de 30 años 
de decondicionamiento y se observó una reversión 
incompleta de las dimensiones cardíacas.

 Corazón de atleta en niños y adolescentes
Varios estudios han demostrado que los cambios 
adaptativos comienzan en la preadolescencia. Es-
tán involucrados la bradicardia sinusal, las on-
das T negativas y el aumento de cavidades y de 
espesores. En 94 adolescentes sanos con entrena-
miento de resistencia aeróbica seguidos durante 
6 meses, D’Ascenzi y cols. demostraron la apari-
ción de modificaciones en el crecimiento del cora-
zón, conservando la función ventricular normal(9). 
Estos investigadores concluyen que, en niños con 
entrenamiento aeróbico habitual, el incremento 
de tamaño del ventrículo derecho representa una 
expresión fisiológica y no debería ser malinterpre-
tada como una miocardiopatía incipiente.

En atletas adolescentes pudo demostrarse que 
las horas de entrenamiento semanales y los tiem-
pos ocupados a lo largo de la vida se relacionaban 
con modificaciones del electrocardiograma de su-
perficie de 12 derivaciones (ECG)(10). Se observa-
ron diferencias entre los que entrenaban más de 
3 horas semanales con respecto a la presencia de 
bradicardia sinusal, mientras que se observaron 
discrepancias en la aparición de bloqueo A-V de 
primer grado entre los que entrenaban más de 10 
horas semanales con respecto a aquellos con me-
nos de 3 horas. También hubo discrepancias en los 
hallazgos ECG entre quienes habían participado 
en deportes durante más de 3.000 horas en su vida 
con respecto a los que lo habían hecho menos de 
1.000 horas hasta el momento. Un metaanálisis 
que involucró más de ochenta publicaciones, con 
14.278 atletas y 1.668 no atletas con edades entre 
6 y 18 años, concluyó que, a similar edad, los diá-
metros y espesores ventriculares fueron mayores 
en los atletas con mayor prevalencia de cambios en 
el ECG(11). Por otra parte, los cambios fueron más 
acentuados en edades superiores a los 14 años.

La importancia de la comprensión de las mo-
dificaciones generadas por el deporte radica en el 
hecho de poder distinguirlo de la presencia de una 
cardiopatía en un atleta, lo cual tiene grandes im-
plicancias pronósticas y terapéuticas. Estas dife-
rencias no son siempre claras y someten al médico 
a la dura decisión de desaconsejar o no la práctica 
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deportiva. Si bien el corazón del deportista puede 
considerarse como una forma de adaptación sin va-
lor patológico específico, las modificaciones extre-
mas han sido asociadas, por algunos autores, como 
potencialmente arritmogénicas(12,13).

Evaluaciones y hallazgos
Los hallazgos en la evaluación del deportista pue-
den manifestarse en el examen físico y en diferen-
tes estudios complementarios de diagnóstico(14).

Examen físico
Los pulsos periféricos del atleta suelen ser amplios, 
mientras la presión arterial sistémica es normal 
en reposo. La palpación torácica suele detectar un 
choque de punta amplio y desplazado a la izquier-
da, por fuera del quinto espacio intercostal. Este 
hallazgo es más frecuente en deportistas delgados.

La auscultación cardíaca demuestra ruidos nor-
males, mientras que la presencia del tercer y cuar-
to ruido es más frecuente, aunque de baja preva-
lencia, entre los atletas con respecto a sedentarios.

En deportistas jóvenes pueden detectarse so-
plos sistólicos no patológicos entre el 30 y el 50% 
de los casos. Es importante la experiencia del ob-
servador para determinar en un primer examen la 
normalidad o no de los soplos y, de esta manera, 
disminuir el pedido de estudios complementarios 
que, en grandes poblaciones de atletas, aumenta 
el costo-beneficio del examen preparticipativo. Los 
soplos no patológicos del deportista tienen, en ge-
neral, las siguientes características: 1) son proto-
sistólicos y de baja intensidad; 2) están localizados 
en focos pulmonar y mesocardio; 3) no tienen irra-
diación hacia otras localizaciones; 4) se modifican 
con los cambios de decúbito (suelen desaparecer en 
posición de pie) o movimientos respiratorios; y 5) 
se incrementan en la fase de pospresión en la ma-
niobra de Valsalva.

Hallazgos electrocardiográficos
La interpretación adecuada del ECG permite evi-
tar descalificaciones innecesarias para el deporte, 
así como generar exámenes complementarios que 
se asocian a costos elevados e, incluso, consecuen-
cias psicológicas y hasta económicas para el depor-
tista y la institución en la que actúa.

Los cambios generados en el ECG del atleta 
fueron descriptos en múltiples publicaciones. Pe-
lliccia y cols. evaluaron los exámenes preparticipa-
tivos de 32.652 individuos jóvenes(15). En esta gran 
muestra, los trazados ECG anormales aparecieron 
en el 11,8% de los sujetos e incluyeron bloqueo in-
completo de rama derecha, patrones de repolariza-
ción precoz, prolongación del intervalo PR y ondas 
T negativas como hallazgos más frecuentes.

Las mujeres atletas tienen menos modificacio-
nes ECG anormales que los hombres. Esto podría 
atribuirse a varios factores, entre los que se inclu-

yen la menor participación en deportes de muy 
alta intensidad estática y dinámica y los menores 
cambios morfológicos cardíacos hallados en la mu-
jer deportista. En los deportistas de raza negra se 
han encontrado los cambios ECG de mayor mag-
nitud.

El tipo de deporte, la intensidad y la duración 
de los entrenamientos pueden influir en las va-
riables ECG. Por ejemplo, aquellos deportes que 
requieren una elevada resistencia aeróbica (ciclis-
mo, remo, carreras de esquí, maratón) se asocian 
a frecuencias cardíacas más bajas en el ECG de 
reposo, así como a un mayor incremento de voltaje 
del QRS con respecto a quienes realizan deportes 
con mayores componentes de fuerza y velocidad.

Las modificaciones comunes en el ECG del atle-
ta incluyen a la bradicardia sinusal, bloqueo A-V 
de primer grado, repolarización precoz y criterios 
de voltaje para hipertrofia ventricular izquierda. 
Pero existen otros cambios que se observan con 
una frecuencia menor y que deberían llevar a eva-
luaciones con otros estudios complementarios. Las 
recomendaciones de la Sociedad Europea de Car-
diología(16) y de la Universidad de Stanford(17) con-
sideraron que estos últimos incluyen a las ondas 
T negativas en 2 o más derivaciones contiguas, la 
presencia de ondas Q anormales, la desviación del 
eje eléctrico del QRS a la izquierda, los defectos 
de conducción intraventriculares y el patrón símil 
Brugada en precordiales derechas.

La bradicardia sinusal es la modificación elec-
trocardiográfica de mayor prevalencia. Se ha 
descrito hasta un 80% de bradicardia sinusal en 
los ECG de atletas de alto rendimiento y hasta 
un 100% cuando se evaluaron monitoreos Holter 
de 24 horas. Las pausas ventriculares mayores a 
3.000 milisegundos en monitoreos Holter suelen 
ser motivo de preocupación en deportistas asinto-
máticos. Si bien la historia natural de deportistas 
asintomáticos con pausas prolongadas detectadas 
en los monitoreos Holter no es bien conocida, exis-
ten estudios de seguimiento que han demostrado 
un pronóstico benigno. Las pausas mayores sue-
len producirse durante el sueño, mientras que 
durante la actividad diaria son extremadamente 
raras. La bradicardia sinusal puede atribuirse a 
la hipertonía vagal y la reducción de la densidad 
de los β receptores. Mecanismos adicionales inclu-
yen la disminución de la sensibilidad a las cateco-
laminas, las modificaciones en el impulso neural 
al nódulo sinusal, la estimulación del bulbo caro-
tídeo y los presorreceptores del VI por una mayor 
fuerza contráctil del miocardio y el aumento del 
reflejo aferente vagal con liberación de acetilcolina 
e inhibición de la liberación de adrenalina. Inves-
tigaciones realizadas en atletas y sedentarios con 
bloqueos duales demostraron que existen influen-
cias no autonómicas responsables de la bradicar-
dia sinusal del deportista(18).
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El remodelamiento de canales iónicos generado 
por el entrenamiento de larga data parece ser un 
factor importante en la génesis y el mantenimien-
to de las bradiarritmias del atleta(19). El deportista 
suele tener, con mayor prevalencia que el indivi-
duo no activo, ritmos de escapes de la unión A-V. 
Entre los trastornos de la conducción A-V, el inter-
valo PR superior a 200 ms (bloqueo A-V mayor a 
200 ms) es el más frecuente. En estos casos, el PR 
se acorta al iniciar el ejercicio. Su prolongación du-
rante el ejercicio debe ser considerado un hallazgo 
patológico.

El bloqueo A-V de segundo grado tipo Mobitz 
I (con períodos de Wenckebach) tiene mayor pre-
valencia en monitoreos prolongados y en horario 
nocturno. En el ECG de 12 derivaciones fue des-
cripto con prevalencias que van del 1 al 10% (Fi-
gura 1). Mínimos movimientos que incrementen 
la frecuencia cardíaca suelen normalizar la con-
ducción A-V. La prueba de ejercicio es el método 
de elección para observar la respuesta al ejercicio, 
aunque no está contemplado su uso con esta finali-
dad en las guías actuales. Los diferentes consensos 
sobre el ECG del atleta consideran este hallazgo 
como “común” en el deportista asintomático, sin 
antecedentes y con examen físico normal. Además, 

no recomiendan evaluaciones posteriores.
El bloqueo A-V de segundo grado tipo Mobitz II 

se considera un hallazgo anormal y debe conducir 
a exámenes posteriores. Puede corresponder a al-
teraciones orgánicas de la vía de conducción y los 
altos niveles de entrenamiento podrían poner de 
manifiesto patologías que no se detectarían en una 
persona sedentaria. Algunos casos observados en 
monitoreo Holter pueden simular Mobitz II cuan-
do, en realidad, corresponden a Mobitz I. El blo-
queo A-V completo debe considerarse un hallazgo 
anormal no relacionado con el deporte, aunque han 
sido descriptos algunos casos aislados con restau-
ración de la conducción A-V normal al abandonar 
el deporte (prevalencia: 0,01%).

Las alteraciones de la conducción descriptas 
desaparecen con el ejercicio si el trastorno es se-
cundario al entrenamiento. La prueba de esfuerzo 
es una herramienta indispensable para el diagnós-
tico diferencial.

Las pausas ventriculares prolongadas detec-
tadas en monitoreos Holter de 24 horas deberían 
considerarse en forma diferente a las observadas 
en personas sedentarias. No existe sustento cientí-
fico para desaconsejar la práctica deportiva de un 
atleta asintomático y sin patología cardíaca con 

Figura 1. Atleta hombre de 27 años. Jugador de hockey sobre césped. ECG de reposo con bloqueo A-V 2.o grado Mobitz I (períodos de Wenckebach ). En los segundo, tercer y cuarto 
latidos, el PR se fue alargando progresivamente y la onda P siguiente está bloqueada (bloqueo A-V 4:3). El primer complejo QRS y el QRS posterior a la P bloqueada no tienen onda 
P previa, por lo que pueden ser interpretados como latidos de escape de la unión A-V. (Imagen con permiso del libro Cardiología, ejercicio y deportes, de Roberto Peidro. Ediciones 
Journal, 2022, Buenos Aires, Argentina).
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pausas mayores de 3.000 mseg en reposo(20) (Figu-
ra 2).

El hallazgo de un complejo QRS mellado en deri-
vaciones precordiales derechas (imagen de bloqueo 
incompleto de rama derecha) tiene una prevalen-
cia elevada en el deportista. Hemos encontrado un 
21% de los ECG de futbolistas con esta morfolo-
gía del QRS. Más que a un verdadero bloqueo de 
rama derecha, ha sido atribuido a modificaciones 
vectoriales secundarias a los aumentos de la masa 
muscular del ventrículo derecho. La presencia de 
bloqueo completo de rama derecha o izquierda, así 
como de hemibloqueos, no son consecuencia de la 
práctica deportiva y obligan a descartar alguna 
eventual cardiopatía asociada. Si bien las guías 
internacionales toman al bloqueo de rama derecha 
solitario como hallazgo que no necesita exámenes 
posteriores, creemos que, al menos en nuestro me-
dio, su presencia hace necesario observar la estruc-
tura mediante ecocardiograma Doppler y descar-
tar serología positiva para Chagas.

Los ritmos de la unión auriculoventricular fue-
ron observados en 0,3 a 7% de los ECG de depor-
tistas. La prevalencia fue mayor en monitoreos 
Holter de 24 horas. Son, por lo general, ritmos in-
termitentes que aparecen con frecuencias sinusa-
les bajas.

El incremento de voltaje del complejo QRS es un 
hallazgo frecuente en el ECG. El criterio de voltaje 
como diagnóstico de hipertrofia en el atleta no tie-
ne significación clínica. Es más evidente en hom-
bres, atletas jóvenes y deportes de resistencia ae-
róbica. Las desviaciones del eje eléctrico del QRS a 
la derecha se encontraron en proporciones del 20% 
en series de deportistas. La desviación del eje a la 

izquierda es muy poco común, y su aparición debe-
ría llevar a investigaciones posteriores al hallazgo.

Las alteraciones de la repolarización ventricu-
lar son más frecuentes en los atletas que en las 
personas sedentarias, y muchas veces generan du-
das para diferenciar hallazgos fisiológicos y patoló-
gicos. El supradesnivel del punto J en derivaciones 
precordiales asociado a segmento ST supradesni-
velado es un hallazgo habitual. En ocasiones, y 
con más frecuencia en atletas de origen africano, 
es posible observar este supradesnivel asociado 
a ondas T con componentes positivo/negativo de 
V1 a V4. Las ondas T negativas en atletas de esta 
ascendencia tienen una prevalencia superior a la 
observada en deportistas caucásicos. No están aso-
ciadas a infradesnivel del segmento ST, por lo cual 
debe investigarse este hallazgo con exámenes com-
plementarios. Estos hallazgos han llevado a con-
fusiones diagnósticas cuando el atleta desarrolla 
dolores precordiales sospechosos. Los incrementos 
en las enzimas CPK, CPKMB y troponinas, que 
pueden ocurrir después de un ejercicio intenso, 
contribuyen a interpretar los síntomas como un 
episodio coronario agudo(21). Las ondas T negativas 
en al menos dos derivaciones consecutivas (sin te-
ner en cuenta DIII y aVR), con voltajes no mayores 
a 0,2 mV, pueden observarse en deportistas con 
prevalencias entre el 2 y 7%. Ante voltajes supe-
riores es necesario descartar una cardiopatía aso-
ciada mediante otros exámenes complementarios 
(ecocardiograma Doppler en primer lugar). La sus-
pensión transitoria, aun durante breves períodos, 
podría generar normalización de las ondas T en el 
atleta entrenado. En las Figuras 3 y 4 se ilustran 
los casos de hombres deportistas con ondas T nega-

Figura 2. Monitoreo Holter con pausa nocturna de 4.414 ms en un rugbier de 19 años. Obsérvense las ondas P bloqueadas. Sin eventos 
tras 6 años de evolución. (Imagen con permiso del libro Cardiología, ejercicio y deportes, de Roberto Peidro. Ediciones Journal, 2022, 
Buenos Aires, Argentina).
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Figura 3. Futbolista profesional de 23 años. Ecocardiograma Doppler y RMC normales. Modificaciones en el ECG: QRS 
mellado en V1-V2, supradesnivel del ST de concavidad superior en V3 a V6 con ondas T +/- de 3 mm. Se positivizaron 
las ondas T al abandonar la actividad deportiva a los 37 años.

Figura 4. Hombre de 47 años. Carreras de calle de 42 km. Asintomático. Infradesnivel del ST en DI-DII-aVL con ondas 
T negativas. Supradesnivel-ST en aVR. Ondas T negativas en derivaciones V3 a V6. Miocardiopatía hipertrófica. 
Ecocardiograma Doppler: septum basal de 19 mm. RMC: septum de 20 mm, sin realce tardío de gadolinio.
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tivas asociados a ECG del atleta en uno de ellos, y 
a miocardiopatía hipertrófica en el otro.

La presencia de una miocardiopatía subyacen-
te ante un trazado ECG con ondas T negativas de 
estas características en el atleta pudo observarse 
entre el 30 a 40% de los casos(22,23). Más aún en se-
guimientos prolongados, pudieron detectarse nue-
vos casos de miocardiopatías en esos deportistas. 
Por tal motivo, más allá de descartar una miocar-
diopatía ante la presencia de ondas T negativas, 
debería realizarse un seguimiento estrecho por su 
probable aparición posterior. En otras palabras, el 
ECG puede preceder al hallazgo del fenotipo ana-
tómico. Se recomienda descartar miocardiopatía 
con la utilización de ecocardiograma Doppler, aún 
con nuevas técnicas (tisular, speckle tracking) y 
resonancia magnética nuclear cardíaca (RMC).

El patrón símil Brugada tipo 1 puede llevar, en 
algunos casos, a una investigación más rigurosa, 
que incluye pruebas de ejercicio, prueba de provo-
cación con drogas o suspensiones transitorias del 
entrenamiento. En principio, es necesario conocer 
que el tipo de filtro empleado durante el registro 
ECG puede distorsionar el segmento ST y simular 
un patrón de Brugada (el filtro no estándar de 0,5 
Hz eleva el ST y simula este patrón).

La repolarización precoz (RP) es un hallazgo be-
nigno observado con alta prevalencia en el depor-
tista. Algunas publicaciones han sugerido que la 
RP podría ser un factor de riesgo de muerte súbita 
en la población general(24). Sin embargo, en esa se-
rie no hubo atletas involucrados. En una población 
de 210 futbolistas profesionales, encontramos un 
41% con evidencias de RP sin eventos cardiovascu-
lares en un seguimiento a 5 años(25). El patrón con-
siste en la elevación del segmento ST en 2 o más 
derivaciones, mayor de 0,1 mV. Se caracteriza por 

presentar una “melladura” o “tironeamiento” de la 
porción final del QRS y comienzo del ST formando 
un domo o “joroba” conocida como onda J. La onda 
J es seguida por elevación del ST con concavidad 
superior y, en forma frecuente, por ondas T positi-
vas y de alto voltaje. Su aparición es más frecuente 
en las derivaciones V3 a V5 y algo menos en DII, 
DIII y aVF. Cuando la melladura se encuentra 
al comienzo o mitad de la rampa descendente de 
R (muy poco frecuente) podría sospecharse como 
hallazgo patológico, quizás debido a la presencia 
de pospotenciales ventriculares. Al ser un hallaz-
go tan frecuente en atletas, su aparición debería 
ser considerada como de probable origen patoló-
gico cuando está relacionada con otras entidades 
patológicas, síntomas sospechosos (síncopes sin 
etiología clara, por ejemplo) o con antecedentes de 
muerte súbita en la familia.

Con respecto al intervalo QT, sus valores en de-
portistas pueden ser mayores a los de sus pares se-
dentarios. Los últimos consensos internacionales 
sugieren permitir la práctica de deportes competi-
tivos en aquellos atletas hombres con QTc de has-
ta 470 mseg y mujeres con QTc de hasta 480 mseg.

La aplicación de las recomendaciones publica-
das para la interpretación del ECG del atleta ha 
logrado disminuir el número de falsos positivos 
entre un 4 a 17%, según diferentes estudios. En 
la Tabla 1 se muestran los resultados de las reco-
mendaciones de la Sociedad Europea de Cardiolo-
gía y de la Universidad de Stanford(16,17), mientras 
que la Tabla 2 resume los criterios de Seattle y 
las recomendaciones internacionales de 2013 y 
2018(26,27). Estas últimas separan en tres casille-
ros los hallazgos ECG del deportista. El primero, 
codificado en verde, incluye las modificaciones 
habituales que no requerirían evaluaciones poste-

Tabla 1.  Anormalidades en el ECG del atleta(16,17). HVI: hipertrofia ventricular izquierda; AI: aurícula izquierda; 
BCRD: bloqueo completo rama derecha; BCRI: bloqueo completo rama izquierda; HBAI: hemibloqueo anterior 
izquierdo; HBPI: hemibloqueo posterior izquierdo.

Comunes No comunes

Bradicardia sinusal
Bloqueo A-V primer grado
QRS mellado en V1
Repolarización precoz
Criterios de HVI por voltaje

Agrandamiento de AI
Infradesnivel del ST
Q patológicas
Ondas T invertidas 2 o más derivaciones consecutivas
BCRD y BCRI
Desviación del eje QRS a la izquierda
HBAI y HBPI
QT largo o corto
Patente símil Brugada
Arritmias
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riores. El casillero codificado en rojo muestra los 
hallazgos que obligan a solicitar otros exámenes 
complementarios. En el medio, un casillero ama-
rillo incluye hallazgos que, detectados en forma 
solitaria, no implican realizar otros estudios, pero 
asociados a otros sugieren la realización de exáme-
nes posteriores.

Pruebas de imágenes
El ecocardiograma Doppler y la RMC en el depor-
tista presentan diferencias con respecto a indivi-
duos sedentarios y menos activos. Morganroth y 
cols. fueron los primeros en detectar, mediante 
ecocardiografía Doppler, dilataciones del VI en at-
letas de resistencia aeróbica con pocos cambios en 
el espesor parietal(28). En este tipo de deportes, que 
incluyen al ciclismo, carreras de larga distancia, 
natación y actividades combinadas (triatlón, por 
ejemplo) los límites superiores fisiológicos del diá-
metro diastólico del VI no están bien establecidos. 
Se han descripto valores de hasta 70 mm en de-
portistas de alta resistencia aeróbica. Existen di-
ferentes estudios realizados en atletas corredores 
de larga distancia que coinciden en establecer di-
mensiones de hasta 65 mm con espesores de pared 
de hasta 14 mm.

A pesar de la gran variabilidad encontrada, la 
presencia de deportistas con valores superiores a 
los descriptos debería llevar a la realización de es-
tudios complementarios para descartar una even-
tual cardiopatía subyacente.

Los atletas que realizan entrenamientos de 
fuerza, como competencias en levantamiento de 
pesas, muestran cambios relativos mayores en el 
grosor parietal con relación al tamaño de la cavi-
dad, aunque con valores absolutos que rara vez ex-
ceden los límites normales.

En deportes con pelota (fútbol, voleibol, hockey 
sobre césped, tenis, waterpolo) hay un agranda-
miento balanceado, aunque con incrementos ab-
solutos de la cavidad VI (y espesores parietales 
dentro de parámetros normales). En grandes po-
blaciones de deportistas de diferentes disciplinas, 
se ha observado que los espesores de la pared ven-
tricular se incrementan no más allá de 16 mm (la 
mayor parte no superan los 13 mm), mientras los 
valores promedio están en el orden de los 11,5 mm. 
Esta apreciación supone la investigación adecuada 
de los atletas con espesores parietales que superan 
los 13 mm, más aún cuando existe asimetría o no 
se detectan dilataciones de cavidades.

El uso de nuevas técnicas ecocardiográficas 

Tabla 2.  Criterios internacionales sobre hallazgos ECG en el deportista(26)

Hallazgos normales en 
el ECG del deportista Hallazgos anormales

No requieren evaluación adicional 
en deportistas asintomáticos, sin 
antecedentes y examen físico 
negativo.

Criterios de voltaje para HVI/H-
VD.

Bloqueo incompleto de rama 
derecha.

Repolarización precoz/elevación 
del ST.

Elevación del ST seguida de T 
negativa de V1 a V4 en deportis-
tas de origen africano.
Inversión de ondas T de V1 a V3 
en deportistas menores de 16 
años.

Bradicardia o arritmia sinusal.

Ritmo auricular ectópico o de la 
unión A-V.
Bloqueo A-V de primer grado.
Bloqueo A-V de segundo grado 
tipo Mobitz I.

≥ 2 requieren evaluación 
adicional.

Desviación del eje a la 
izquierda.

Desviación del eje a la derecha.

Crecimiento auricular derecho.

Bloqueo completo de rama 
derecha.

Crecimiento auricular 
izquierdo.

Requiere evaluación adicional 
para descartar cardiopatía.

Inversión de ondas T.

Depresión del segmento ST.

Ondas Q patológicas.

Bloqueo completo de rama 
izquierda.

QRS > 140 ms.

Preexcitación ventricular.

QT prolongado.

Patrón Brugada.
Bradicardia sinusal < 30 LPM.
PR > 400 ms.
Bloqueo A-V de segundo grado 
Mobitz II.
Bloqueo A-V de tercer grado.
≥ 2 extrasístoles ventriculares.
Taquiarritmias ventriculares y 
supraventriculares.

Hallazgos limítrofes
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también ha permitido detectar diferencias entre 
deportistas y sedentarios o poco activos. En 17 fut-
bolistas profesionales de alto rendimiento hemos 
evaluado la torsión ventricular mediante técnica 
de speckle-tracking: observamos que los niveles y 
velocidades de torsión fueron menores que en suje-
tos sedentarios de la misma edad(29). Estos hallaz-
gos tal vez respondan a una respuesta adaptativa 
que contribuye a aumentar la eficiencia ventricu-
lar. Los menores valores de strain (deformación) 
longitudinal del VI observados en diferentes estu-
dios pueden ser parte de las adaptaciones fisiológi-
cas ventriculares izquierdas en atletas.

En los atletas de origen africano pueden obser-
varse espesores parietales mayores a los descrip-
tos en deportistas blancos. Se han descripto espe-
sores superiores a 15 mm en 3% de atletas de raza 
negra contra ninguno de los atletas blancos. Entre 
los atletas negros se han encontrado diferencias 
según la zona de origen(30). Los afroamericanos y 
caribeños exhibieron hipertrofia ventricular en 
forma más prevalente (9,5%) que los africanos del 
oeste (5%), asiáticos del oeste (0,8%), africanos del 
este (0%) y norafricanos (0%).

Resonancia magnética nuclear cardíaca (RMC)
La RMC es una modalidad de imagen adecuada 
y reproducible que puede ayudar a diferenciar el 
corazón del atleta de diversas miocardiopatías. 
Permite una caracterización de la morfología y la 
función de las cámaras cardíacas, y la utilización 
de técnicas específicas y material de contraste a 
base de gadolinio puede proporcionar información 
a nivel tisular, incluida la necrosis, fibrosis o ede-
ma miocárdicos(31). La presencia de estrías fibró-
ticas detectadas con realce tardío de gadolinio en 
pacientes con arritmias ventriculares ha permitido 
colaborar en la determinación de riesgo de estos 
atletas. Ante estas arritmias, resulta fundamental 
la detección de eventuales cardiopatías que pue-
den darle origen. En el deportista joven asintomá-
tico con ECG y ecocardiograma Doppler normales 
suele considerarse la ausencia de cardiopatía. Sin 
embargo, en ocasiones es necesario profundizar los 
estudios y la RMC ofrece la posibilidad de detec-
tar escaras miocárdicas que podrían incrementar 
el riesgo. Asimismo, la presencia de realce tardío 
extenso en deportistas con miocardiopatía hiper-
trófica sugiere un riesgo aumentado para la apari-
ción de arritmias ventriculares complejas y muerte 
súbita(32). Es así, entonces, que la RMC se ha con-
vertido en un importante método de segunda línea 
de investigación aplicable al atleta con sospecha de 
enfermedad estructural(33).

Cardiotomografía computada (TAC)
La anatomía de las arterias coronarias epicárdi-
cas puede ser determinada con precisión por la 
cardiotomografía. La coronariografía no invasiva 

mediante TAC constituye el método de referen-
cia ante la sospecha de anomalías coronarias en 
el deportista, una de las causas de muerte súbita. 
En los últimos años se ha logrado mayor precisión 
diagnóstica y reducción marcada de la dosis de ra-
diación.

Puede utilizarse el score de calcio en prevención 
primaria y en poblaciones seleccionadas para re-
clasificar el riesgo coronario a partir de la utiliza-
ción de TAC sin contraste. Si bien se ha establecido 
que un score superior a 100 UA aumenta el riesgo 
de eventos, en la población de deportistas de me-
diana edad con antecedentes de altos volúmenes 
de entrenamiento de resistencia aeróbica se han 
encontrado cifras mayores. Por tal motivo, se re-
duce la posibilidad de determinar el riesgo futuro.

La coronariografía no invasiva mediante TAC 
con contraste permite evaluar eventuales obstruc-
ciones, tipos histológicos de placas ateroescleróti-
cas y volumen de la enfermedad. Algunas guías de 
cardiología deportiva recomiendan su indicación 
ante deportistas de alta exigencia con alto riesgo 
cardiovascular y, por supuesto, ante la sospecha 
de puentes intramiocárdicos u otras anomalías co-
ronarias(34).

Muerte súbita del deportista
La muerte súbita cardíaca (MSC) se define como 
aquel deceso inesperado por causa natural, no 
traumática ni violenta, sin síntomas o con sínto-
mas en el corto tiempo previo, producido durante 
o una hora después de la práctica deportiva. Es un 
evento de rara aparición en el deportista joven de 
alto rendimiento, aunque su prevalencia aumen-
ta con la edad y con la presencia de cardiopatía 
subyacente. El deporte organizado por diversas 
federaciones favorece la aplicación de exámenes 
preparticipativos que permiten la detección de 
trastornos cardiovasculares asociados a la muerte 
súbita. Sin embargo, los deportes recreativos rea-
lizados con diferentes intensidades y volúmenes 
someten a los participantes a sobrecargas cardio-
vasculares extremas para las cuales, en ocasiones, 
estas poblaciones no están lo suficientemente pre-
paradas. Diversos estudios han confirmado que la 
prevalencia es mayor en deportistas recreativos 
que en los altamente competitivos. Por tal motivo, 
la evaluación en este tipo de deportistas (no fede-
rados) cobra importancia.

Es necesario tener en cuenta algunos aspectos 
importantes al planificar los exámenes prepartici-
pativos para detección de cardiopatías que podrían 
estar asociadas a la muerte súbita del deportista. 
En primer lugar, no deberían constituir una barre-
ra para la práctica deportiva, ya que los beneficios 
del ejercicio regular superan con creces los riesgos 
de un evento cardíaco ocurrido durante el deporte. 
Por tal motivo, es necesario seleccionar los estu-
dios teniendo en cuenta, a la vez, la factibilidad 
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para su realización y la interpretación correcta de 
los resultados. Por otra parte, se debe conocer que 
no existe el riesgo cero de MSC. Es factible que, 
aún con evaluaciones profundas, no pueda evitar-
se una muerte súbita en deportistas. A modo de 
ejemplo, un certificado de apto médico con un año 
de validez teórico no permite detectar una fibrosis 
miocárdica secundaria a una miocarditis con leve 
repercusión sintomática (posterior al “apto”), que 
ha pasado desapercibida para el paciente y que ha 
desarrollado una arritmia ventricular grave du-
rante la práctica deportiva.

Más allá de estos conceptos generales, las pro-
babilidades de MSC se reducen con la prevención 
primaria basada en exámenes preparticipativos y 
la prevención secundaria, sustentada en el conoci-
miento de las medidas de reanimación cardiopul-
monar por el personal involucrado en el deporte 
y la presencia de cardiodesfibriladores externos 
automáticos en las arenas deportivas.

Prevalencia y causas de MSC en el deportista
Existen controversias sobre la verdadera inciden-
cia de MSC en el deporte. La dificultad para esta-
blecerla surge de la falta de conocimiento sobre la 
cantidad de personas que practican deportes. En 
deportes organizados resulta más sencillo, ya que 
se conoce el número de participantes. Tales son los 
casos de las carreras de calle con inscripción obli-
gatoria o los deportes federados. Pero no ocurre lo 
mismo con los deportistas recreativos de distintas 
disciplinas(14).

Tomando como base las carreras de maratón 
en grandes ciudades del mundo, puede estimarse 
un número de 1 muerte súbita sobre 100.000 a 
200.000 participantes en deportistas menores de 
35 años. Sin embargo, investigaciones en futbolis-
tas jóvenes del Reino Unido demostraron inciden-
cias mucho mayores. La edad es una variable cla-
ve, ya que fueron establecidas incidencias de 1 en 
18.000 participantes en franjas etarias superiores 
a los 35 años.

Con respecto a las causas, también existen 
controversias. Mientras la miocardiopatía hiper-
trófica es considerada en América como la causa 
estructural más frecuente en menores de 35 años, 
en Europa se estima que la miocardiopatía arrit-
mogénica sería la enfermedad más relacionada 
al evento. Sin embargo, estudios autópsicos más 
recientes muestran al corazón estructuralmente 
normal como el hallazgo más frecuente en los jóve-
nes deportistas(35). Esto significa que existiría una 
causa arrítmica más allá de la presencia de una 
cardiopatía estructural. Las canalopatías (como el 
síndrome de Brugada, QT largo, QT corto, taqui-
cardia ventricular polimorfa catecolaminérgica) 
podrían ser responsables del deceso en muchos 
casos y su sospecha a través del ECG de 12 deriva-
ciones podría ser factible.

Existen otras causas relacionadas con la MSC 
del deportista. Algunas de ellas congénitas, que in-
cluyen las anomalías coronarias y diversas cardio-
patías congénitas, y otras adquiridas, como la mio-
carditis y sus secuelas. En mayores de 35 años, la 
cardiopatía isquémica ocupa el primer lugar como 
causa de muerte súbita. Algunas de las causas que 
son tenidas poco en cuenta incluyen la ingesta de 
drogas para incrementar el rendimiento deportivo 
o de uso social (anabólicos esteroides, anfetami-
nas, cocaína, entre otras). También cabe mencio-
nar algunos medicamentos que son muy utiliza-
dos por los deportistas. Los antiinflamatorios no 
esteroides podrían inhibir en forma moderada las 
corrientes rectificadoras de potasio y generar con-
diciones para el desencadenamiento de arritmias 
ventriculares graves en sujetos predispuestas. La 
bradicardia favorece la prolongación del intervalo 
QT, lo que sugiere que el efecto de prolongación 
del QT secundario a medicamentos podría estar 
incrementado en deportistas. Los antihistamínicos 
astemizol y terfenadina, así como antibióticos ma-
crólidos, son drogas que pueden prolongar el QT y 
deberían tenerse en cuenta cuando se administran 
a los atletas. La hipokalemia, que podría estar fre-
cuentemente asociada a la deshidratación del atle-
ta, contribuye a las alteraciones de la repolariza-
ción en deportistas con hipertrofia ventricular por 
la prolongación del potencial de acción a través del 
efecto sobre las corrientes rectificadoras de potasio 
rápidas y lentas.

Prevención
Prevención primaria
La prevención primaria de la muerte súbita en 
sujetos deportistas aparentemente sanos se basa 
en la utilización de evaluaciones cardiológicas di-
rigidas a detectar patologías que puedan desenca-
denar este evento. La cardiología cuenta con un 
panel amplio de estudios para poder llegar a diag-
nósticos diversos. Sin embargo, su aplicación debe 
cumplir con un adecuado costo-beneficio, es decir, 
llegar al diagnóstico empleando exámenes de fácil 
aplicación a amplias poblaciones y que presenten 
una sensibilidad y especificidad adecuadas.

Se deben tener en cuenta las causas más fre-
cuentes de muerte súbita en el deportista y aplicar 
estrategias que tiendan a detectarlas sin generar 
barreras para su utilización ni para la práctica del 
deporte en cuestión.

Por desgracia, aún existen controversias sobre 
el plan de detección más adecuado para llegar a 
liberar al atleta para la práctica deportiva. En 
principio, deben tenerse en cuenta la edad, el tipo 
de deporte (requerimiento de intensidades, volú-
menes, cambios de velocidad y fuerzas aplicadas, 
por ejemplo) y la forma en que va a practicarse 
(recreativo, competitivo, profesional). En jóvenes 
deportistas, donde las causas más importantes se 
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relacionan con cardiopatías genéticas o congéni-
tas, se ha propuesto la realización de una historia 
clínica pormenorizada que incluya una anamnesis 
precisa sobre los antecedentes familiares y perso-
nales y un examen físico exhaustivo. En 1982, en 
Italia, se introdujo por ley la realización de un che-
queo preparticipativo en deportes federados que 
incluye el ECG de 12 derivaciones. Corrado y cols. 
observaron una reducción en el riesgo de MSC del 
89% entre 1981 (comienzo de la aplicación del che-
queo) y 2004(35). Estos datos surgieron de una se-
cuencia temporal no randomizada durante la cual 
podrían haber ocurrido otras cosas, más allá del 
agregado del ECG a la evaluación primaria.

La mayoría de las sociedades científicas del 
mundo recomiendan la realización de exámenes 
cardiológicos preparticipativos(37). Las discusiones 
se centran en los estudios involucrados en esos 
chequeos. Mientras que la Sociedad Europea de 
Cardiología, el Comité Olímpico Internacional y 
la Federación Internacional de Fútbol Asociado 
(FIFA) sugieren la inclusión del ECG de reposo 
como parte del primer escalón de estudios, la Aso-
ciación Americana del Corazón (AHA) no aconseja 
aplicar el ECG y sugiere que el cuestionario de 14 
preguntas sobre antecedentes y síntomas sumado 
al examen físico son suficientes para dicho examen 
inicial. Las razones para no aplicar el ECG refie-
ren a la tasa elevada de falsos positivos en atletas 
(se ha reducido con la aplicación de las recomen-
daciones descriptas más arriba), su eventual baja 
sensibilidad, baja prevalencia de muerte súbita 
y escasos profesionales capacitados para inter-
pretar correctamente los trazados de los atletas. 
En nuestro medio, el primer escalón de tamizaje 
para la detección de eventuales cardiopatías en el 
deportista joven incluye la aplicación de historia 
clínica (con anamnesis que incluya las 14 pregun-
tas diseñadas por la AHA), examen físico y ECG 
de 12 derivaciones. La aplicación del ecocardio-
grama Doppler podría considerarse como segun-
do escalón de estudios cuando existen hallazgos 
que lo justifiquen. Sin embargo, se ha sugerido su 
aplicación en jóvenes atletas de alto rendimiento 
en edades adolescentes con repetición cada 3 a 5 
años. Esto tendría su justificación en la eventual 
aparición de un fenotipo de miocardiopatía hiper-
trófica en esas edades. El bicuspidismo aórtico, el 
prolapso valvular mitral, así como formas leves de 
miocardiopatía dilatada y de otras valvulopatías 
son detectadas, en ocasiones, solo por este método.

La prueba ergométrica en deportistas jóvenes 
como método de detección de eventuales cardiopa-
tías tiene escaso valor. La probabilidad de detec-
tar una enfermedad coronaria es muy baja y los 
casos de falsa positividad son altos por la baja pro-
babilidad pretest. Si bien es posible detectar otras 
anomalías como arritmias, hipertensión arterial 
reactiva, trastornos de conducción en esfuerzo, 

por ejemplo, su uso rutinario tiene escaso valor en 
estas poblaciones. Sí constituye una herramien-
ta muy útil ante hallazgos dudosos en el ECG de 
reposo, síntomas variados al ejercicio, hiperten-
sión arterial, deterioro del rendimiento deportivo 
o sospechas de cualquier cardiopatía. Un estudio 
de la Universidad de Florencia, con más de 30.000 
personas evaluadas en chequeo preparticipativo 
en deportes, demostró ergometrías anormales en 
4,9% de los exámenes(38). La mayor parte de las 
pruebas anormales ocurrieron en mujeres y la pre-
sencia de arritmias fue el hallazgo más frecuente. 
Es interesante destacar que el mayor predictor de 
descalificación ante la anormalidad de una ergo-
metría fue la edad mayor de 30 años, con resul-
tados verdaderos positivos a medida que la edad 
aumentaba. Se podría concluir que su utilización 
inicial como parte del chequeo podría reservarse 
para poblaciones de mayor edad o con factores de 
riesgo coronario.

Otra de las cuestiones en controversia es la edad 
de comienzo de los tamizajes preparticipativos. En 
más de 25.000 niños de 8 a 15 años estudiados en 
la región del Véneto, en Italia, se ha establecido 
que a partir de los 12 años es cuando ocurre la 
mayoría de los episodios de MSC en deportistas(39). 
Por tal motivo, es posible que esa sea la edad a 
partir de la cual se deban solicitar los chequeos en 
deportistas. Por otra parte, se ha observado que el 
corazón estructuralmente normal fue el hallazgo 
más frecuente en autopsias de niños atletas, por 
lo que los programas de prevención secundaria con 
presencia de dispositivos desfibriladores externos 
automáticos (DEA) cobran una importancia ma-
yor(40).

Los grupos de trabajo en ejercicio y deportes 
de la Sociedad Argentina de Cardiología y de la 
Federación Argentina de Cardiología proponen la 
aplicación de un esquema de evaluación que tiene 
en cuenta la edad y las características del depor-
tista(29-32). Por otra parte, el profesional médico a 
cargo del examen cardiovascular del atleta debe 
documentar su experiencia en evaluaciones de 
deportistas, con conocimientos adecuados de las 
modificaciones clínicas y electrocardiográficas ha-
bituales en este tipo de población. Las entidades 
científicas en Argentina sugieren como recomen-
daciones generales para la evaluación del deportis-
ta competitivo el siguiente esquema:

1. Interrogatorio sobre antecedentes familiares 
y personales.

2. Examen físico cardiovascular completo.
3. ECG de reposo.
4. Ergometría en deportistas mayores de 40 

años o mayores de 30 con factores de riesgo coro-
nario.

5. Ecocardiograma Doppler en deportistas de 
alto rendimiento mayores de 16 años, con reeva-
luación cada 3-5 años en los casos normales.
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