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1.  INTRODUCCIÓN 

 

1.1 EPIDEMIOLOGIA DE MUERTE SÚBITA EN EL DEPORTE 

 

1.1.1 RELEVANCIA DEL TEMA 

 

La evidencia científica acumulada especialmente en la última década, muestra que el ejercicio 

físico es eficaz en la disminución de la mortalidad (Lee et al. 2011) (Schnohr et al. 2013) (Lee et al. 

2014) (Arem et al. 2015) y gran parte de este beneficio es debido a la prevención de la 

enfermedad cardiovascular, que es la causa más frecuente de muerte en el mundo industrializado. 

En base a esta evidencia científica, desde hace años los organismos responsables de salud pública 

en los diferentes países promocionan la práctica deportiva (Cooper et al. 2015).  

Ante el mensaje “el deporte es bueno para cuidar la salud” dado en las últimas tres décadas, se 

observa un aumento importante del número de personas que realizan actividad física, y por 

ejemplo el  número de maratonistas se ha quintuplicado en este período (O’ Keefe et al. 2013).  

Por otro lado, y actuando como una antítesis a lo expuesto en el párrafo  anterior existe la muerte 

súbita en el deporte, que tiene un elevado impacto en los medios de comunicación, porque es de 

características trágicas, y además se produce en forma inesperada en personas jóvenes con un 

aparente buen estado de salud previo (Semsarian, Ingles & Wilde 2015). Sin embargo, la muerte 

súbita en el deporte es un evento con baja incidencia, que se estima entre 1-2 cada 100.000 

deportistas por año (Harmon, Asif, et al. 2015).  

Para maximizar los beneficios y minimizar los riesgo que el deporte puede provocar, hace cuatro 

décadas se han diseñado programas de cribado pre-deportivo (Corrado et al. 2003); el objetivo de 

éstos es la detección de las enfermedades que pueden causar muerte súbita asociada al deporte y 

así establecer un tratamiento específico, o cuando el tratamiento no es posible, indicar el cese de 

la práctica deportiva en forma definitiva.  
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1.1.2 DEFINICIÓN DE MUERTE SÚBITA EN EL DEPORTE 

 

La definición más usada por los registros de muerte súbita en el deporte y que sugiere el consenso 

de expertos de la Sociedad Europea de Cardiología, se refiere a la muerte que ocurre en ausencia 

de traumatismo durante la práctica deportiva o en la hora posterior a la misma (Solberg et al. 

2016); a su vez como deporte en general se incluye a toda actividad física que tenga un 

requerimiento energético mayor que caminar, es decir mayor a 3 equivalentes metabólicos (MET) 

(Ainsworth et al. 2000). 

 

1.1.3 DIFERENCIA DE LAS CAUSAS DE MUERTE SÚBITA EN EL DEPORTE POR EDAD 

 

Existe un límite aceptado en la literatura internacional en 35 años debido a que la enfermedad 

coronaria aterosclerótica, se convierte a partir de esta edad en la principal causa de muerte súbita 

con una diferencia 4 veces superior a las otras causas (La Gerche et al. 2013). Las causas en la 

población menor de 35 años son principalmente cardiopatías congénitas, que generan arritmias 

complejas que son la causa directa de la muerte en el contexto de esfuerzo físico.  

No todas las enfermedades cardiacas tienen la misma prevalencia en la población general, y 

aunque estas enfermedades pueden causar muerte súbita,  algunas de ellas tienen un riesgo 

mayor cuando se somete una persona afectada a un esfuerzo físico (Wheeler et al. 2010). En la 

Tabla 1 se pueden valorar estas diferencias, donde resalta la miocardiopatía hipertrófica como 

causa principal y la más prevalente, y otras que tienen baja prevalencia pero alto riesgo, como es 

la displasia arritmogénica del ventrículo derecho (Basso et al. 2007). 
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Tabla 1. Causas de muerte súbita en el deporte, de acuerdo con la prevalencia y riesgo de muerte súbita. 

 Prevalencia Riesgo muerte súbita en deporte 

Alta Miocardiopatía hipertrófica  

Anomalía del origen de las arterias coronarias 

Válvula aórtica bicúspide  

Wolff-Parkinson-White 

Miocardiopatía hipertrófica  

Displasia arritmogénica del VD 

Miocarditis 

Anomalía del origen de las arterias 

coronarias  

Moderada Enfermedad coronaria prematura 

Síndrome de Brugada 

Prolapso mitral 

Miocarditis 

Patología aortica  

Síndrome QT largo 

Enfermedad coronaria prematura 

Miocardiopatía dilatada 

Baja Miocardiopatía dilatada 

Patología aortica 

Síndrome QT largo 

Displasia arritmogénica del VD 

Síndrome de Brugada 

Válvula aórtica bicúspide 

Prolapso mitral 

Wolff-Parkinson-White 

Incierto Síndrome de muerte súbita arrítmica Síndrome de muerte súbita arrítmica 

 

1.1.4 CAUSAS DE MUERTE SÚBITA EN MENORES DE 35 AÑOS 

 

MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA  

Representa la enfermedad principal a prevenir por su elevada prevalencia, y posiblemente con la 

exclusión de todos los deportistas que tienen esta enfermedad la incidencia de muerte súbita en 

el deporte se reduciría al menos en un tercio. Esta enfermedad tiene una base genética compleja y 

diversos genes son los causantes de la misma (Restrepo-Cordoba et al. 2017), pero una similar 

expresión fenotípica, que es la hipertrofia ventricular en ausencia de otro causante de la misma. 

En dos tercios de los casos se han identificado genes que la provocan (P. Elliott et al. 2014), pero 
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en el tercio restante su causa podría estar debida a genes que aún están por ser indentificados,  o 

bien a expresión de algunos de ellos ante determinados estímulos. Otro tema de especial 

importancia es la realización del diagnóstico precoz de esta enfermedad evolutiva con el tiempo, y 

de hecho, en el registro con mayor número de muerte súbitas en el deporte a nivel mundial (B. J. 

Maron et al. 2009) el diagnóstico de hipertrofia ventricular izquierda representa la tercera causa, 

pudiendo corresponder en realidad a formas incompletas de expresión fenotípica de la 

enfermedad. Esto demuestra que en los estadios precoces el diagnóstico a día de hoy es un 

desafío, en el cual se debe usar más de una característica para su análisis mediante estudios 

complementarios aparte de la historia familiar y personal completa (Gruner et al. 2013). 

El desafío de este diagnóstico se centra en un área de superposición o “zona gris” que existe entre 

la hipertrofia del ventrículo izquierdo que se produce en deportistas y la enfermedad, es decir la 

miocardiopatía hipertrófica propiamente dicha. Las características más utilizadas para el 

diagnóstico diferencial en la “zona gris” son:  

a) patrón inusual de hipertrofia ventricular izquierda: en el cual se agrupan patrones de 

distribución heterogénea de la hipertrofia: 1) hipertrofia asimétrica, 2) segmentos 

adyacentes con brusca diferencia de espesor, 3) la ausencia de hipertrofia en el septum 

inter-ventricular anterior y presente en los otros segmentos del septum (antero-lateral o 

posterior), en la pared posterior o ápex.  

b) tamaño del ventrículo izquierdo en diástole: el tamaño del ventrículo izquierdo > 55 mm 

orienta a cambios relacionados al corazón de deportista (Caselli et al. 2014); por el 

contrario, la disminución del tamaño del ventrículo izquierdo < 45 mm orienta a 

miocardiopatía hipertrófica (Spirito et al. 1987). Sin embargo, en la zona entre 45-55 mm 

no existe evidencia científica de utilidad para el diagnóstico diferencial y se han propuesto 

el uso de otros parámetros de geometría ventricular izquierda, como la asimetría en la 

relación septum interventricular dividido la pared posterior (SIV/PP) mayor a 1.3 (Caselli et 

al. 2008) o el espesor relativo de pared ([SIV+PP]/DDVI) mayor a 0.60 (Vinereanu et al. 

2001) (Kansal et al. 2011), ambos orientando al diagnóstico de miocardiopatía hipertrófica. 

c) aumento del tamaño de la aurícula izquierda: este parámetro es controvertido, ya que si 

bien el aumento tamaño de la aurícula izquierda se ha descrito como parámetro evolutivo 
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de la miocardiopatía hipertrófica (Gabrielli et al. 2012), también está presente en 

deportistas con una elevada cantidad de horas por semana de entrenamiento (Caselli et al. 

2014). 

d) patrones ECG inusuales: este grupo de anormalidades incluyen tres alteraciones 1) 

incremento de voltaje en el R/S, 2) ondas Q significativas, y 3) las ondas T negativas 

profundas (i.e. > 0.2 mv (Sheikh et al. 2015),  que favorecería el diagnóstico de 

miocardiopatía hipertrófica;  tienen como limitante la baja sensibilidad en el caso de las 

ondas Q (Thompson et al. 2016) y de la especificidad en el caso del incremento de voltajes 

(Caselli et al. 2014) y de la ondas T negativas profundas presentes en deportistas 

(Papadakis et al. 2011). Para mejorar la sensibilidad a estos patrones recientemente se ha 

descrito el uso del ángulo espacial que se forma entre el vector de la onda R y el vector 

generado por la onda T (Cortez et al. 2015) 

e) llenado diastólico anormal del ventrículo izquierdo: si bien clásicamente se ha descrito 

alteraciones en la relación E/A (Maron et al. 1995), ésta se afectaría en estadios más 

tardíos de la enfermedad; para el diagnóstico diferencial en estadios precoces o con atletas 

posteriormente se agregó el uso de Doppler tisular y se describió que una onda e’ menor a 

9 cm/seg (Vinereanu et al. 2001) o la relación E/e’ > 12 (Nagueh et al. 1999) fue un valor de 

corte usado para el diagnóstico de miocardiopatía hipertrófica. Sin embargo, un reciente 

estudio que valoró deportistas cuestiona la sensibilidad de estos parámetros en la 

miocardiopatía hipertrófica en estadios precoces (Sheikh et al. 2015). 

f) sexo femenino: la afectación de la miocardiopatía hipertrófica es predominante en el sexo 

masculino con una relación aproximada de 3:1 (P. M. Elliott et al. 2014); la presencia una 

hipertrofia del septum interventricular > 12 mm en el sexo femenino, induce a pensar en la 

posibilidad de miocardiopatía hipertrófica (Sharma et al. 2002) (Rawlins et al. 2010) 

g) disminución del espesor de pared con el des-entrenamiento: este fenómeno descrito en 

remeros (Maron et al. 1993) presenta su mayor utilidad en aquellos deportistas que 

presentan una dilatación del ventrículo izquierdo asociada y que realizan deportes con un 

alto componente estático y dinámico (Pelliccia et al. 2002). Sin embargo, su uso no está 
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validado en otros deportes o en individuos con ventrículo izquierdo en diástole menor de 

55 mm.  

h) historia familiar de miocardiopatía hipertrófica: debido a que la miocardiopatía 

hipertrófica está causada por una mutación dominante, el riesgo de que una persona 

afectada transmita la enfermedad a cada descendiente es de un 50%. Sin embargo, existen 

casos de miocardiopatía hipertrófica sin antecedente familiar por una penetrancia 

incompleta o por mutaciones de novó. Esto explica porque los registros de miocardiopatía 

en un tercio de los casos el antecedente familiar no existe (Maki et al. 1998) (Decker et al. 

2009). Por lo tanto, si bien el antecedente familiar es un facilitador del diagnóstico en la 

zona gris que se obtiene en la historia clínica (Maron et al. 2014), presenta una limitación 

importante en su sensibilidad.  

i) Consumo de oxigeno < 45 ml/kg/minuto: este concepto relacionado clásicamente con la 

menor capacidad física que presentan los individuos con miocardiopatía hipertrófica,  fue 

planteado para el diagnóstico diferencial (Sharma et al. 2000). Sin embargo, su uso en 

poblaciones de jóvenes con sospecha de miocardiopatía está actualmente cuestionado 

debido a que resulta difícil cuantificar si la diferencia observada en los individuos enfermos 

que alcanzan menor ejercicio máximo, se debe a una alteración en la función cardiaca, o 

bien es debida al menor  entrenamiento realizado en individuos con diagnóstico previo de 

miocardiopatía hipertrófica (La Gerche et al. 2013). 

 

ANOMALÍA DEL ORIGEN DE LAS ARTERIAS CORONARIAS  

Si bien se ha descrito una elevada incidencia de las mismas, alrededor del 1% de la población 

general (Angelini et al. 2002), la mayoría de estas alteraciones son benignas, sin consecuencias 

hemodinámicas o pronosticas (Hill & Sheppard 2013). Recientemente, se las ha clasificado en base 

al grado de isquemia que éstas generan (Villa et al. 2016) clasificándolas en las que no la generan, 

las que lo hacen en forma excepcional y las que lo hacen siempre. Estas últimas que suponen un 

20%  de las mismas, se consideran “lesiones malignas'' y tienen el potencial de complicaciones que 

amenazan la vida, incluyendo muerte súbita cardiaca (Yamanaka & Hobbs 1990). 
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El riesgo asociado de isquemia depende por lo general de la ubicación y el curso que adopte la 

anomalía coronaria, teniendo mayor riesgo las que compromete el origen de la arteria; una arteria 

coronaria que surge del seno de Valsalva contralateral tiene cinco posibles caminos que puede 

tomar, estos son: pre-pulmonar, inter-arterial, sub-pulmonar, retro-aórtico o retro-cardiaco 

(Cheezum et al. 2017). Si bien las anomalías coronarias del origen de la arteria coronaria derecha 

son los más frecuentes en una relación 3:1 (Poynter et al. 2014), se ha descrito el mayor riesgo de 

muerte súbita cuando la arteria coronaria izquierda es la afectada (Brothers et al. 2010). 

En el registro americano las anomalías coronarias ocupan el segundo lugar como causa de muerte 

súbita en deportistas (B. J. Maron et al. 2009); sin embargo, en los registros europeos presenta 

una menor prevalencia (Corrado et al. 2003) (de Noronha et al. 2009) (Finocchiaro et al. 2016), 

que podría deberse a un sub-registro de las mismas, cuando la autopsia no es realizada por 

forenses especializados y se buscan específicamente anomalías coronarias (Hill & Sheppard 2013).  

 

VÁLVULA AÓRTICA BICÚSPIDE 

Representa la cardiopatía congénita más frecuente del adulto en todos los estudios poblacionales 

(Tzemos et al. 2008) con una incidencia cercana al 2% de la población (Bonow et al. 2015). La 

válvula afectada puede presentar una función normal o bien presentar estenosis o insuficiencia 

asociada, y éstas a su vez en diferentes grados de severidad. La mayor cohorte de seguimiento 

realizada estableció que los individuos menores de 30 años y con un componente de estenosis o 

regurgitación leve presentan un pronóstico similar a la población general (Tzemos et al. 2008). En 

base a esta evidencia científica, las recomendaciones de expertos consideran que las personas con 

esta cardiopatía pueden hacer deporte si la afección es leve y tienen la raíz de aorta menor a 2 

desviaciones del percentil para su edad, sexo y área de superficie corporal (Braverman et al. 

2015).  

La asociación de muerte súbita y válvula aortica bicúspide, se encuentra relacionada a la severidad 

de la disfunción valvular y la asociación con otras malformaciones como la coartación de aorta, la 

dilatación de la aorta ascendente, o el origen anómalo de las arterias coronarias. 
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SÍNDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE 

Si bien algunos registros señalan la pre-excitación como causa de muerte súbita en los deportistas 

(B. J. Maron et al. 2009) (Marijon et al. 2011), el riesgo de muerte súbita es atribuible a una 

minoría de las personas identificadas con un alto riesgo debido a la posibilidad del desarrollo de 

taquicardia auriculo-ventricular por reentrada en las vías accesorias con períodos refractarios 

menores a 250 milisegundos, que pueden llegar a inducir fibrilación ventricular. Las 

recomendaciones de expertos, sin embargo, teniendo en cuenta los actuales estándares y la 

seguridad de la ablación por radiofrecuencia, recomiendan su tratamiento cuando el deportista 

tienen síntomas o si se encuentra asintomático y en el estudio electrofisiológico el periodo 

refractario es menor a 250 milisegundos. 

 

ENFERMEDAD CORONARIA PRECOZ 

Algunos registros mencionan a la enfermedad aterosclerótica prematura, es decir aquella que 

presentan síntomas antes de los 35 años de edad como causa de muerte súbita (Corrado et al. 

2003) (B. J. Maron et al. 2009) (Grani et al. 2016); sin embargo, en todos los registros tiene una 

incidencia muy variable (Manonelles Marqueta et al. 2007) (Marijon et al. 2011) (Finocchiaro et al. 

2016) (de Noronha et al. 2009). Teniendo en cuenta esta variabilidad en la incidencia, es adecuado 

realizar la pregunta de cómo se llegó al diagnóstico de que la enfermedad coronaria fue la causa 

de muerte súbita: si éste fue por el hallazgo de trombo intra-coronario, o solo la presencia de una 

placa de ateroma coronario significativo. 

 

CANALOPATÍAS 

SÍNDROME DE BRUGADA 

Este síndrome (Brugada & Brugada 1992) se caracteriza por un supra-desnivel del segmento ST en 

el ECG  en las derivaciones V1-V3; esta causado por la mutación genética SCN5A del canal de sodio 

(Brugada et al. 2013), que presenta una transmisión autosómica dominante con penetrancia 

incompleta. La prevalencia se ha estimado en uno cada 2000 personas, si bien este síndrome es 

mucho más prevalente en Asia (Wilde et al. 2002). Se ha descrito que la mayoría de la muerte 

súbita en los portadores de esta anomalía se produce durante el período de reposo o sueño 
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(Krittayaphong et al. 2003), si bien algunos autores lo mencionan como una de las enfermedades a 

prevenir en la muerte súbita asociada al deporte. Sin embargo, un reciente estudio de análisis 

genético a los familiares en las autopsias en individuos jóvenes que había tenido una muerte 

súbita con hallazgos no concluyentes refiere que hasta un tercio de los casos puede estar causada 

por el Síndrome de Brugada (Papadakis et al. 2013). 

En base a la evidencia actual, a la relativa facilidad en el diagnóstico con el electrocardiograma de 

12 derivaciones y a la posibilidad de extender la prevención a la familia del deportista, el síndrome 

de Brugada debería ser incluido en las patologías a descartar en un cribado pre-participativo. 

 

SÍNDROME QT 

La asociación de las alteraciones del QT no queda bien reflejada en los registros de muerte súbita 

ya que no se menciona en ninguno de ellos; sin embargo, podría también tratarse por un sub-

diagnóstico que en su lugar se agrupe a esta patología como muerte súbita arrítmica tal como lo 

evidencia un trabajo realizado en autopsias sin hallazgo patológicos. (Papadakis et al. 2013). Sin 

embargo, algunos grupos sugieren que su detección precoz mediante un ECG realizado en 

lactantes podría ser una medida costo efectiva (Quaglini et al. 2006). 

Actualmente, las recomendaciones de expertos sugieren que solo los deportistas asintomáticos 

que son portadores genéticos de una mutación relacionada al síndrome de QT largo,  pero sin 

expresión en el electrocardiograma, es decir fenotipo negativo, pueden realizar todo tipo de 

deporte (Ackerman et al. 2015). Otro reciente trabajo basado en un estudio de un solo centro y 

con opinión de expertos son menos restrictivos y permiten a los sujetos asintomáticos la práctica 

deportiva (Johnson & Ackerman 2013).  

En relación al síndrome de QT corto descrito en el año 2000 (Gussak et al. 2000), podemos 

mencionar que en deportistas se considera normal hasta 320 mseg (Drezner et al. 2013) y existen 

estudios que mejoran la especificidad del cribado pre-participativo, con un ratio de falsos positivos 

menor al cinco por ciento (Brosnan et al. 2014); una reciente cohorte de seguimiento estimó una 

incidencia del 0.1% y destaca que ninguno de estos individuos había tenido eventos en el 

momento del diagnóstico ni el seguimiento de cinco años (Dhutia et al. 2015). 
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TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMÓRFICA CATECOLAMINÉRGICA  

Constituye un síndrome arrítmico hereditario, desencadenado por el estímulo adrenérgico, que se 

expresa especialmente durante el estrés, emoción o esfuerzo físico; y es cada vez más reconocido 

como una causa de muerte cardiaca súbita inexplicada en jóvenes. El diagnóstico puede ser difícil, 

y se realiza ante la sospecha sumado a la evidencia de arritmia ventricular en una prueba de 

esfuerzo o un Holter de 24 horas en las que el individuo realizó una actividad física (Sarquella-

Brugada et al. 2013).  

El tipo 1 de esta enfermedad es autosómica dominante, y la mayoría de las mutaciones se 

encuentran en el receptor cardíaco ryanodina RyR2 (Priori et al. 2002), que es el principal 

regulador de la liberación de calcio del retículo sarcoplásmico durante fase de meseta del 

potencial de acción. El tipo 2, es una forma autosómica recesiva poco frecuente causada por 

mutaciones homocigóticas en el gen CASQ2, que codifica la principal proteína de unión al calcio 

dentro de la luz del retículo sarcoplásmico, este tipo se asocia con síntomas más graves y el inicio 

temprano de la enfermedad (Wilde & Bezzina 2005). 

En ausencia de tratamiento, la tasa de mortalidad en la taquicardia ventricular polimórfica 

catecolaminérgica es muy elevada. La primera línea de terapia en pacientes con taquicardia 

ventricular polimórfica catecolaminérgica son los betabloqueantes, que reducen 

significativamente el síncope y la muerte súbita, con un estudio que sugiere la adición de 

bloqueadores de los canales de calcio para mejorar la protección. Los desfibriladores automáticos 

implantables están indicados en los individuos que tuvieron una muerte cardiaca súbita 

reanimada o taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica documentada. 

Considerando que el primer síntoma puede ser muerte súbita, se recomienda tratar todos los 

sujetos genéticamente identificados. El deporte competitivo está contraindicado (Heidbüchel et 

al. 2006), incluidos los pacientes tratados con betabloqueantes (Sarquella-Brugada et al. 2013). 

 

PROLAPSO MITRAL 

Con una prevalencia estimada superior al 1% de la población en general, la recomendación de 

expertos sugieren la vigilancia de los deportistas con esta patología ya que lo consideran una 

causa de riesgo para desarrollar muerte súbita (Bonow et al. 2015). Recientemente, en los 
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registros Italiano (Basso et al. 2015) e inglés (Finocchiaro et al. 2016),  ha sido publicada una baja 

incidencia del prolapso valvular mitral como una de las causas de muerte súbita en el deporte. En 

esta patología muy frecuente, pero afortunadamente con poca incidencia de muerte súbita, 

resulta importante el seguimiento y el grado de regurgitación valvular o el aumento del tamaño 

ventricular izquierdo (Nishimura et al. 1985). 

 

MIOCARDITIS 

Esta patología aparece sistemáticamente en todos los registros con una incidencia variable 

(Maron, Udelson, et al. 2015), y que en algunos estudios alcanza el 20% (Eckart et al. 2004). 

Resulta interesante destacar que presenta 3 fases que a menudo están superpuestas (Maron, 

Udelson, et al. 2015): a) fase aguda, generalmente causada por una infección viral los días previos 

y que es predisponente de arritmias; b) la respuesta inmune del huésped y la inflamación que se 

puede poner de manifiesto con la caracterización tisular por resonancia magnética (Friedrich 

2008); c) y el periodo de formación de fibrosis, que actualmente se postula como uno de los 

promotores de arritmia ventricular (Zorzi et al. 2016).  

Podemos resumir que durante la etapa aguda es importante el cese de la práctica deportiva al 

menos por un periodo de 3 meses en el caso que no existan complicaciones (Maron, Udelson, et 

al. 2015) y en el caso que se sospeche un afección crónica es de importancia la búsqueda de 

arritmia ventricular mediante el Holter 24 horas (Zorzi et al. 2016). 

 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA 

En los deportistas el diagnóstico en general se realiza por un diámetro ventricular izquierdo mayor 

de 70 mm en hombres y 66 mm en mujeres (Pelliccia et al. 1999). En tres registros de muerte 

súbita en el deporte se la menciona como una causa (B. J. Maron et al. 2009) (Marijon et al. 2011) 

(Finocchiaro et al. 2016), y si bien no presenta una gran incidencia, actualmente es otra de las 

patologías a ser identificadas por en el cribado pre-deportivo. 
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PATOLOGÍA AORTICA 

El síndrome de Marfan es el de mayor prevalencia dentro de este grupo y la misma está estimada 

en uno cada 5000 casos, Presenta una base genética asociada a mutaciones en el gen FBN1 (Loeys 

et al. 2010). Las recomendaciones sugieren la búsqueda intensiva de los signos de esta 

enfermedad mediante el examen físico (Maron et al. 2014) así como la práctica de  deportes de 

bajo componente estático y dinámico o directamente el cese de la actividad deportiva cuando 

está asociada a dilatación de la raíz aortica mayor a 2 percentiles de la media establecida para la 

edad y el área de superficie corporal de deportista estudiado (Braverman et al. 2015).  

Las demás arteriopatías, como el síndrome de Loeys-Dietz o el aneurisma familiar de la aorta 

torácica basan su recomendación al igual que Marfan en los dos desvíos estándar del percentil de 

la medida aortica. La ruptura o disección aortica es una causa en todos los registros con una 

incidencia baja, pero que si tenemos en cuenta la baja prevalencia reportada de esta enfermedad, 

podríamos concluir que su diagnóstico se hace de especial importancia en los deportistas por un 

posible efecto favorecedor del deporte a la dilatación aortica en los individuos con susceptibilidad 

y es sugerido un control anual en los afectados (Braverman et al. 2015). 

 

DISPLASIA ARRITMOGÉNICA DEL VENTRÍCULO DERECHO 

Esta enfermedad ha generado la prematura atención de los médicos italianos por la alta incidencia 

en la región del Veneto (Basso et al. 2007), y el establecimiento del cribado pre-participativo por 

ley desde 1982 (Corrado et al. 2006). Presenta una diferente incidencia en el análisis de los 

registros de muerte súbita en el deporte realizados en cada uno de los países europeos y en el 

americano, pero es mencionada en todos. La disociación entre su relativamente baja prevalencia 

estimada en 1 cada 2000 a 5000 personas (Corrado & Thiene 2006) y la constante mención en 

todos los registros, permiten estimar el riesgo asociado al ejercicio intenso en esta patología, y de 

allí que la recomendación de expertos sugiera no permitir los deportes competitivos en estos 

pacientes (Maron, Udelson, et al. 2015).  

Esta enfermedad afecta con una relación aproximada de 3: 1 más frecuentemente a los hombres 

que las mujeres. Es generalmente heredada como un rasgo autosómico dominante con 

penetrancia incompleta y expresión variable, y la historia de algún familiar afectado se ha 
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demostrado en más de un 50% de los casos. Fenotípicamente se expresa por un reemplazo de los 

miocitos por tejido fibroadiposo que se puede valorar mediante la caracterización tisular con 

resonancia magnética. 

El electrocardiograma se encuentra alterado en la repolarización ventricular en las derivaciones 

precordiales derechas, expresando ondas T negativas en V1 V2 V3 y menos frecuentemente una 

onda épsilon (Zaidi, Ghani, Sheikh, et al. 2013). 

El diagnóstico se realiza con 2 criterios mayores o 1 mayor + 2 menores o por 4 menores, teniendo 

en cuenta 6 puntos de análisis: a) tamaño y función del ventrículo derecho, b) biopsia 

endomiocardica, c) anomalías en la repolarización: i.e. ondas T negativas, d) anomalías en la 

conducción: i.e. onda épsilon, potenciales tardíos SAECG, e) arritmia ventricular en el Holter 24 

horas, f) historia familiar (Marcus et al. 2010). Los valores hallados en deportistas de resistencia de 

raza blanca y negra presentan una superposición con el criterio en relación al tamaño y función 

del ventrículo derecho de la Task Force  (Zaidi, Ghani, Sharma, et al. 2013);  sin embargo, si este 

criterio de dilatación ventricular se asociaba a la presencia de ondas T negativas el número de 

estos posibles falsos positivos se reducía a menos de tres por ciento en ambas razas. 

 

SÍNDROME DE MUERTE SÚBITA ARRÍTMICA 

Las causas que pueden ocasionar la muerte súbita por arritmia, se han colocado bajo una misma 

denominación en los registros de muerte súbita en el deporte (Marijon et al. 2011) (Finocchiaro et 

al. 2016), y podrían corresponder al sub-diagnóstico de miocardiopatías con poca expresión como 

para ser detectada en la autopsia pero con una base genética (Papadakis et al. 2013) (Campuzano 

et al. 2017). No se conoce la incidencia real de esta entidad y algunos estudios podrían presentar 

un sesgo debido a que la cohorte estudiada es de un centro de referencia nacional en 

miocardiopatías (Finocchiaro et al. 2016), o bien un sub-diagnóstico por formas precoces de 

miocardiopatía con electrocardiograma normal, como se ha descrito en la miocardiopatía 

hipertrófica (Rowin et al. 2012) y en la displasia arritmogénica de ventrículo derecho (Dalal et al. 

2005) (Steriotis et al. 2009). 

El agregado del análisis genético, en la autopsia y a los familiares de primer grado posiblemente 

sea la clave para el diagnóstico etiológico de este conjunto de enfermedades tal como lo 
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demuestra un reciente registro que posibilitó el diagnóstico de un tercio de los casos de síndrome 

de muerte súbita arrítmica en población menor de 35 años (Bagnall et al. 2016). 

 

1.1.5 PREVALENCIA E INCIDENCIA 

Existen enfermedades con una elevada prevalencia; i.e.: válvula aorta bicúspide, síndrome de Wolf 

Parkinson White, prolapso valvular mitral; que aparecen en forma esporádica mencionadas en 

algunos de los registros de muerte súbita, pero que su asociación directa es cuestionable debido a 

la falta de proporción entre la prevalencia y la incidencia. 

La simulación teórica de la figura 1 muestra un análisis de una cohorte de 100.000 deportistas; 

donde se puede valorar que la prevalencia de las enfermedades no presenta una relación lineal 

con la etiología de la muerte súbita en este grupo poblacional. Es importante destacar que las tres 

patologías que producen el mayor número de muertes súbitas en deportistas son la 

miocardiopatía hipertrófica, las anomalías coronarias y las de causa arrítmica. 

 

 

Figura 1. Diferencias entre prevalencia de las enfermedades y la incidencia de causas muerte súbita (MS) 

en deportistas. 

La diferente incidencia reportada de la muerte súbita en el deporte es debida a un importante 

sesgo de selección de los diferentes registros de muerte súbita en el deporte en los países donde 
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fue estudiada, como ejemplo de esto podemos citar, que debido a la elevada prevalencia que 

existe de la displasia arritmogénica de ventrículo derecho en la región italiana del Véneto (Corrado 

et al. 2003), representó la segunda causa de muerte súbita; pero esta especial característica 

puede haber sobrestimado la  incidencia de muerte súbita en el deporte en una región cuya 

población total es inferior los 5 millones de personas.  

Otra de las diferencias son los sesgos de información con relación a la búsqueda, ya que se 

utilizaron diferentes herramientas para la búsqueda de casos de muerte súbita, como los diarios, 

televisión, internet, archivos públicos. Como ejemplo de la magnitud de este importante sesgo, 

podemos citar el estudio realizado en Israel, que al tener solamente datos de los periódicos, se 

observa un pico de incidencia no explicado en la discusión, y que posiblemente fue causado por 

un sesgo de selección en la información (Steinvil et al. 2011). 

La incidencia real de muerte súbita en el deporte, en base a la evidencia actual continúa siendo 

una incógnita, y más aun sabiendo que las poblaciones no son similares, posiblemente tal como lo 

sugiere el consenso de expertos sea cercana a 2 cada 100.000 deportistas año (Solberg et al. 

2016). 

1.1.6 REGISTROS DE MUERTE SÚBITA 

La incidencia de la muerte súbita en el deporte es un punto de análisis muy importante, ya que 

establece el denominador en el análisis de la utilidad de los programas de cribado pre-

participativo (Harmon, Asif, et al. 2015), y en base a su estimación en cada población permite 

establecer el costo-eficacia; sin embargo, la incidencia varía mucho según la población analizada 

(Toresdahl et al. 2014). 

Todos los registros analizados en este apartado, han sido seleccionados debido a que incluyeron 

individuos menores de 35 años con muerte súbita en el deporte; los mismos se han desarrollado 

desde hace 30 años en 6 países: Italia (Corrado et al. 2003), España (Manonelles Marqueta et al. 

2007), Estados Unidos (B. J. Maron et al. 2009), Francia (Marijon et al. 2011), Suiza (Grani et al. 

2016). Sólo dos estudios sobre muerte súbita recuperada han incluido a esta población de 

deportistas: el realizado en Estados Unidos (B. J. Maron et al. 2009) y el realizado en Francia 

(Marijon et al. 2011).  
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En la tabla 2 se pueden valorar las diferencias más importantes con los registros internacionales 

publicados hasta el momento con las características mencionadas. 

Tabla 2. Características de los 6 registros de muerte súbita en deporte más importantes publicados. 

  Italia1 España2 Estados 

Unidos3 

Francia4 Suiza5 Reino 

Unido6 

Período 1979-1999 1995-2007 1980-2006 2005-2010 1999-2010 2004-2014 

Casos N° total 300 115 1866 805 69 357 

Edad 12--35 <30 12-39 12-35 10-39 7-67 

Casos < 35 

años 

300 51 1866 165 69 258 

Deportistas 55 51 690 50 69 258 

Reanimación 

cardio-

pulmonar 

No No Si, N= 88 Si, N= 253 No No 

Institución University 
of Padua 

Instituto 
Toxicología 
Madrid.  

Minneapolis 
Heart 
Institute 

INSERM -
SAMU 

Swiss 
Registry of 
Athletic 
Related 

Cardiac 
Risk in the 
Young 

Tipo de 

búsqueda 

Registro 
(100%) 

Registro 
(100%) 

1) 
LexisNexis 
(24%); 2) 
Noticias & 
TV (45%); 3) 
Google 
(11%); 4) 
Otros (20%) 

1) SAMU 
(51%);  

2) Google 
(49%) 

Registro 
(100%) 

Registro 
(100%) 

Referencias tabla: 1. (Corrado et al. 2003), 2. (Manonelles Marqueta et al. 2007), 3. (B. J. Maron et 

al. 2009), 4. (Marijon et al. 2011), 5. (Grani et al. 2016), 6. (Finocchiaro et al. 2016). 

 

Recientemente, ha sido publicado un documento de consenso que promueve en todos los países 

de un registro unificado de muerte súbita en el deporte (Solberg et al. 2016) donde sugiere que un 
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grupo de patólogos especializados revisen estos casos con la ayuda de estudios de imagen, 

toxicológicos y genéticos. 

1.1.7 METAANÁLISIS DE LAS CAUSAS 

En la tabla 3 se pude valorar un metaanálisis de los 6 estudios citados anteriormente, y la 

diferente incidencia de cada una de las causas de muerte súbita anteriormente citadas. 

Tabla 3. Metaanálisis de casos de muerte súbita en deporte y su causa en distintos países. VI: ventrículo 

izquierdo. VD ventrículo derecho. 

Causas de MS en 

deporte 

Italia1 España2 Estados 

Unidos3 

Francia4 Suiza5 Reino 

Unido6 

Total % 

Miocardiopatía 

hipertrófica 

1 5 251 10 10 19 296 25 

Anomalías 

coronarias  

6 3 119  4 16 148 13 

Hipertrofia VI  4 57 4 4 33 102 9 

Displasia 

arritmogénica VD 

12  30 2 4 30 78 7 

Miocarditis 5 3 41 2 3 6 60 5 

Anomalías aorta  5 42 1 4  52 4 

Enfermedad 

coronaria  

10 1 23 3 20 4 61 5 

SADS  18   8 123 149 13 

Otras causas  21 6 127 28 12 25 219 19 

Total  55 45 690 50 69 258 1167 100 

Referencias tabla: 1. (Corrado et al. 2003), 2. (Manonelles Marqueta et al. 2007), 3. (B. J. Maron et 

al. 2009), 4. (Marijon et al. 2011), 5. (Grani et al. 2016), 6. (Finocchiaro et al. 2016). 
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1.2 PREVENCIÓN DE LA MUERTE SÚBITA EN EL DEPORTE MEDIANTE EL CRIBADO PRE-

PARTICIPATIVO EN MENORES DE 35 AÑOS 

 

1.2.1 ESTRATEGIAS DE CRIBADO EN LOS DIFERENTES PAÍSES 

Al igual que en los registros de muerte súbita en él deporte, la estrategia de prevención de muerte 

súbita es diferente dependiendo del lugar geográfico donde se realiza y sus políticas. En una 

simple aproximación podríamos dividirla en dos tipos: 1) el modelo americano el cual incluye la 

historia familiar/personal y el examen físico (Maron, Levine, et al. 2015); y 2) el modelo europeo 

que a los puntos anteriores agrega el electrocardiograma de 12 derivaciones (Corrado et al. 2005). 

Estas dos estrategias se oponen debido a principalmente al análisis de costo beneficio (Sharma et 

al. 2017). Para poder comprender mejor este complejo problema de la salud pública de muchos 

países describiremos desde una perspectiva histórica y de evidencia disponible ambas estrategias. 

MODELO AMERICANO 

A pesar que la 36º Conferencia de Bethesda sugiere el uso del electrocardiograma en el cribado 

pre-participativo de deportistas competitivos, no lo incluye en forma sistemática; en cambio, 

incluye la historia familiar/personal y el examen físico (Maron & Zipes 2005). Aunque menciona la 

utilidad del electrocardiograma y del ecocardiograma mejorando la sensibilidad en la detección de 

patologías que pueden ser causantes de muerte súbita, en el apartado de recomendación no 

indica el uso de estos dos estudios diagnósticos no invasivos.  

La actualización de la conferencia de Bethesda realizada en el año 2015, se mantiene en la misma 

línea manteniendo la controversia y desestima el uso rutinario del ECG en el cribado pre-

participativo (Maron, Levine, et al. 2015). Esta negativa a realizar el electrocardiograma está 

fundamentada en el excesivo porcentaje de falsos positivos (Brosnan et al. 2014) (Chandra et al. 

2014) (Dhutia et al. 2016) en la interpretación del electrocardiograma en deportistas según los 

criterios de la Sociedad Europea de Cardiología (Corrado et al. 2010). La decisión final de no incluir 

el electrocardiograma en la primera línea del cribado parecería estar motivada por el análisis de 

costo-eficacia en Estados Unidos, donde se calcula que hay 60 millones de deportistas, y el gasto 

en salud que generaría el cribado no estaría justificado si se compara la baja incidencia de muerte 

súbita en el deporte versus la elevada incidencia de otras causas de muertes en jóvenes; i.e. 
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accidentes, homicidios y suicidios (Maron et al. 2014). Sin embargo, en el análisis de costo-eficacia 

no se menciona que estas tres últimas causas de muerte no son evitables por ningún programa de 

cribado, por lo tanto, no son estrategias comparables. 

MODELO EUROPEO 

En el año 2005, la Sociedad Europea de Cardiología publicó un consenso realizado por expertos, 

en gran parte basado en la experiencia del cribado pre-participativo a lo largo de 25 años en Italia 

(Corrado et al. 2006). Este consenso de expertos (i.e. nivel de evidencia C), aporta un claro 

enfoque de cómo realizar el cribado pre-participativo en deportistas jóvenes (Corrado et al. 2005). 

En un primer nivel de cribado pre-participativo se incluye la historia familiar y personal, el examen 

físico y el electrocardiograma (figura 2). En los casos que se encuentre alguna alteración, se decide 

pedir otros estudios complementarios que constituyen una segunda línea; estos son estudios de 

imagen como el ecocardiograma Doppler, la resonancia magnética cardiaca o la tomografía 

computarizada de arterias coronarias; o estudios de la conducción eléctrica miocárdica, como son 

la prueba de esfuerzo, el Holter-ECG 24 horas o el estudio electrofisiológico. 

 

Figura 2. Modelo de cribado pre-participativo recomendado por la Sociedad Europea de Cardiología 

(Corrado et al. 2005). 
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En todos los países de la Unión Europea se adopta la recomendación de incluir el ECG en el 

cribado pre-participativo (Corrado et al. 2011), aunque existen diferencias en las asociaciones 

responsables de cada país en la limitación del cribado solamente a los deportistas competitivos o 

también a los que practican el deporte en forma recreativa. En nuestro medio, se ha publicado el 

consenso catalán para la prevención de muerte súbita en el deporte (Sitges et al. 2013), el cual 

tomando como base del modelo europeo sugiere la realización a todos los deportistas de los tres 

anillos superiores (figura 3), es decir: a) la historia familiar/personal, b) examen físico dirigido, 

ambos puntos (a y b) resumidos en el modelo de 12 puntos propuesto por la American Heart 

Association (Maron et al. 2005), c) electrocardiograma. Reservando la realización de pruebas 

adicionales, es decir, d) ecocardiograma Doppler, y e) prueba de esfuerzo a sujetos con 

anormalidades en las primeras pruebas básicas o de forma rutinaria a los siguientes tipos de 

deportistas: competitivos, o alta exigencia física (Mitchell III-C), o mayores de 35 años. 

 

Figura 3. Representación esquemática del cribado pre-participativo sugerido en Catalunya. 

 

1.2.2 CRIBADO SEGÚN LOS GRUPOS ETARIOS 

 

Existen diferentes estudios de investigación que han incluido individuos de diferentes edades 

dentro de los menores de 35 años; estos son:  

a) Niños: habitualmente se considera desde el primer año de vida hasta los 12 años. Existe 

escasa evidencia en cribado en este grupo etario 

b) Adolescentes: individuos entre 12 y 18 de edad. En este rango etario se agrupan a los 

estudiantes de escuela secundaria y existe más evidencia científica (Mayer et al. 2012) 
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(Anderson et al. 2014) aunque generalmente los estudios engloban a los adolescentes de 

escuelas secundaria con los adultos jóvenes de las Universidades (Fudge et al. 2014) 

(Baggish et al. 2010). 

c) Adultos jóvenes: es decir el rango etario entre 19 y 35 años de edad (Carro Hevia et al. 

2011) (Magalski et al. 2011). 

El objetivo de los programas de cribado pre-participativo es identificar en forma efectiva y 

eficiente a los individuos en riesgo de padecer una muerte súbita en el deporte. Decimos en forma 

“efectiva” para referir que el éxito de un programa de cribado es cuando su sensibilidad es 

cercana al 100%, y “eficiente” para vincular esa sensibilidad a la menor utilización de recursos que 

sea posible, y de esta forma introducir el concepto de costo-eficacia. 

 

1.3 ESTUDIOS UTILIZADOS EN EL CRIBADO PRE-PARTICIPATIVO 

 

1.3.1 HISTORIA FAMILIAR Y PERSONAL 

 

Con el objetivo de valorar la historia familiar y personal de cada individuo se han planteado varios 

cuestionarios a nivel internacional. El Comité Olímpico Internacional en diciembre del 2004 sugirió 

la realización del cuestionario de Lausanne (Bille et al. 2006) el cual presenta como limitación la 

elevada cantidad de 32 preguntas, y que es de difícil realización por parte de los deportistas 

jóvenes, debido a que frecuentemente no entienden o no saben las preguntas, por lo que su uso 

en la actualidad se ha limitado. 

A nivel internacional presenta una mayor aceptación la valoración mediante preguntas dirigidas 

que corresponden a los primeros 8 puntos del cuestionario de 12 puntos adoptado por la 

American Heart Association (AHA) publicado en el año 2005 en la 36º Conferencia de Bethesda 

(Maron et al. 2005). En el año 2014, con el objetivo de aumentar la sensibilidad del cuestionario, a 

estos 12 puntos se han agregado otros 2 referentes a la historia del deportista, en relación a la 

descalificación previa del deportista en un cribado pre-participativo y la existencia en la historia 

familiar de enfermedades cardiacas familiares de base genética (Maron et al. 2014).  
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Otros estudios han valorado el cuestionario de evaluación física pre-participativa (PPE-4) 

elaborado por la Academia Americana de Pediatría (Fudge et al. 2014) encontrando una alta 

cantidad de falsos positivos en la respuesta, por lo que concluyen que sin el agregado del 

electrocardiograma que aporta mayor especificidad, no presenta una gran utilidad. 

Un reciente meta-análisis en este tema cuestiona la sensibilidad para detectar deportistas que 

necesitaran un tratamiento específico o el cese de la práctica (Harmon, Zigman, et al. 2015), 

otorgándole una mínima mejora de su capacidad diagnóstica y limitando su uso como método 

aislado.  

En cuanto a las limitaciones, aparte de la baja sensibilidad ya comentada, podemos mencionar la 

baja especificidad que ha mostrado en algunos estudios que reportan un muy bajo valor 

predictivo positivo (Wilson et al. 2008). Otra limitante, es la falta de rigurosidad con la que estos 

cuestionarios puede ser completados por los deportistas por omisión o desconocimiento de datos. 

Si cambiamos el tipo de análisis y en lugar de hacerlo desde la visión de la prevención, lo hacemos 

desde los registros de muerte súbita, vemos que la historia personal/familiar tiene una especial 

importancia, ya que en un estudio realizado a las familias de los individuos que habían sufrido una 

paro cardiaco en forma súbita, mostró que hasta dos tercios de ellos habían tenido algún síntoma 

(Drezner et al. 2012), y en más de la mitad de estos casos el síntoma había llamado la atención del 

médico de cabecera que no consideró necesario continuar el estudio de la sintomatología. Los 

autores también remarcan que 3 preguntas de su historia familiar o personal, son importantes 

para mejorar la especificidad del cuestionario estas son: a) síncope, b) convulsiones sin 

diagnóstico etiológico, y c) historia familiar de muerte súbita causada por cardiopatías en menores 

de 50 años, y que con estas tres simples y objetivas preguntas son detectables hasta un tercio de 

las causas potenciales de muerte súbita en relación con el deporte. De hecho, en este estudio de 

muerte súbita en deporte, se observó que hay un tercio de individuos con muerte súbita que 

nunca tuvo síntomas, otro tercio con síntomas inespecíficos como disnea o dolor torácico y 

palpitaciones, y un tercio con signos claros de sincope, convulsiones sin causa o muerte súbita en 

familiares menores de 50 años. 

En resumen, debido a la facilidad de la realización, el bajo costo y que constituye la puerta de 

entrada al cribado pre-participativo, la utilización cuestionario AHA de 14 puntos es indispensable 
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en el programa de cribado. Sin embargo, su utilización en forma aislada no parece ser útil ya que 

no existe evidencia científica que así lo demuestre.  

 

1.3.2 EXAMEN FÍSICO 

 

El examen físico en el contexto del cribado pre-participativo está orientado a buscar signos de 

enfermedades concretas. Generalmente se toma como base a las recomendaciones de la 

American Heart Association incluyendo los cuatro últimos puntos de sus recomendaciones que 

están vinculados a la exploración física (Maron et al. 2014),: a) presencia de soplo, b) pulso 

femoral para excluir coartación aórtica, c) estigmas de síndrome de Marfan, d) presión arterial 

elevada.  Pocos estudios son los que han analizado el valor diagnóstico del examen físico en forma 

aislada para detectar enfermedades potencialmente ligadas al riesgo de muerte súbita en el 

deporte (Fuller et al. 1997) (Baggish et al. 2010) (Magalski et al. 2011); en general, se observa una 

incidencia cercana al 5% de hallazgos anormales en la exploración física, pero con una 

especificidad limitada. 

Por lo tanto, podríamos resumir, al igual que con la historia clínica, que por su sencillez y bajo 

costo, el examen físico orientado es una herramienta de utilidad para el cribado pre-participativo. 

 

1.3.3 ELECTROCARDIOGRAMA 

 

Hace más de 40 años se ha propuesto al electrocardiograma como estudio diagnóstico de utilidad 

en el cribado pre-participativo (Corrado et al. 2006), y desde el año 2005 existe un consenso 

europeo en recomendar su utilización; sin embargo, aún existe la controversia acerca de la 

utilidad del electrocardiograma en Estados Unidos (Maron, Levine, et al. 2015). El motivo de 

controversia para no implementar el ECG en el cribado pre-participativo es el porcentaje de falsos 

positivos utilizando los criterios de la Sociedad Europea de Cardiología (Corrado et al. 2010), que 

supera el diez por ciento (Brosnan et al. 2014). En el año 2013 se publicaron los criterios de Seattle 

(Drezner et al. 2013) que al no tener en cuenta la onda T invertida en V1 y el aumento del rango 
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del intervalo QT corregido normal que lo considera entre 320-470/480 ms; disminuyó el 

porcentaje de falsos positivos a menos del cinco por ciento (Brosnan et al. 2014) (Dhutia et al. 

2016) (Drezner et al. 2016). Posteriormente, en el año 2014 fueron publicados los criterios 

refinados (Sheikh et al. 2014) para el análisis del electrocardiograma en deportistas, creando un 

grupo intermedio para cuatro alteraciones: a) dilatación auricular (> 40 ms o > 2.5 mV en II-III-avF, 

b) desviación del eje del QRS (> -30º o > +115º), c) hipertrofia ventricular derecha (SV1 + RV6 > 

10.5 mV), y d) onda T negativas en raza negra hasta V4; y si alguno de estos están en forma aislada 

no se interpreta como patológico. Los criterios redefinidos mejoran la especificidad en raza negra 

si se los compara con los criterios de Seattle; sin embargo, en raza blanca no aportan una 

diferencia significativa (Sheikh et al. 2014). Recientemente, fueron publicados los criterios 

internacionales de interpretación del ECG en el deportista (Sharma et al. 2017), los cuales adoptan 

el formato de los criterios refinados con 3 columnas, es decir; verde o hallazgos normales; amarilla 

o alteraciones aisladas sin significado, pero si se suman al menos dos pasan a la columna 

patológica; y roja o alteraciones que sugieren patología y son individuos en los que se debe 

realizar una segunda línea de examen. Las mayores diferencias de esta actualización respecto a los 

criterios redefinidos son que considera normal: a) patrón juvenil de onda T invertida V1-V2-V3 en 

menos de 16 años, b) bloqueo AV hasta 400 mseg c) bradicardia > 30 lpm, d) ritmo auricular bajo o 

el ritmo de la unión; y como anormal el bloqueo AV tipo Mobitz II. 

En relación con las diferentes alteraciones del electrocardiograma y la capacidad diagnóstica de 

cada una de ellas, existen tres que serían las de mayor utilidad para la toma de decisiones en 

deportistas:  

a) ondas T negativas: por la utilidad que presenta su hallazgo en la miocardiopatía 

hipertrófica y en la displasia arritmogénica del ventrículo derecho (Calore et al. 2015). Si 

bien presenta una sensibilidad limitada a cerca del 60% en jóvenes con miocardiopatía 

hipertrófica (Rowin et al. 2012) (Thompson et al. 2016), parecería aumentar al 90% en la 

tercera década de vida (Sheikh et al. 2015). En el caso de la displasia arritmogénica de 

ventrículo derecho la sensibilidad del ECG es debida a la inversión de la onda T en V1-V3 en 

un 70% de los individuos (Ruwald et al. 2015). Un reciente estudio demuestra mediante el 

análisis de casi 15.000 ECG, que las T negativas en cara anterior que requieren estudios 

complementarios deben ser la que están a partir de V2 (Malhotra et al. 2017). En relación 
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a las T negativas en cara inferior también parecen presentar la misma importancia que en 

el territorio antero-lateral y está indicado el estudio de 2º línea si están presentes en al 

menos 2 derivaciones (Waight et al. 2016). 

b) extrasístoles ventriculares:  el consenso europeo de ECG en el deportista refiere que la 

aparición de extrasístoles ventriculares en una tira de ECG basal de 10 segundos debe ser 

motivo de mejor estudio con una 2º línea de cribado (Corrado et al. 2010). Sin embargo, no 

hace mención al número de extrasístoles que se deben detectar, y si solo una extrasístole 

ventricular en diez segundos es considerada como un hallazgo positivo. En los criterios de 

Seattle, publicados en el año 2013, se hace mención a que deben existir dos extrasístoles 

ventriculares para que un electrocardiograma sea considerado como anormal (Drezner et 

al. 2013). Este hallazgo guarda una correlación a que en un Holter ECG-24 horas se 

diagnostique un porcentaje superior al 20% de extrasístoles ventriculares. Una incidencia 

arrítmica mayor a 10% ha demostrado una marcada relación con la existencia de 

cardiopatía subyacente (Pedersen et al. 2014) o bien con la posibilidad de generarla 

(Grazioli et al. 2015). En resumen, el hallazgo de extrasístoles ventriculares en un 

electrocardiograma, se podría decir que es sinónimo de indicar realizar un Holter para 

valorar la incidencia arrítmica en 24 horas, y teniendo en cuanta el límite de 2000 en 24 

horas, que en forma práctica es el 2% del total diario,  se puede establecer una asociación 

a una cardiopatía o no (Biffi et al. 2002). Otro de los parámetros a tener en cuenta es la 

morfología de la extrasístole y por lo tanto su origen, debido que las morfologías de 

bloqueo de rama izquierda con eje inferior y bloqueo de rama derecha relativamente 

angostas (i.e. < 140 ms) son más comunes, en general decrecen con el ejercicio y tienen un 

mejor pronóstico; sin embargo, las extrasístoles con morfologías de bloqueo de rama 

izquierda con eje intermedio/superior y bloqueo de rama derecha ancho (i.e. > 140 ms) 

presentan menor incidencia pero, se asocian a cardiopatía (D’Ascenzi et al. 2016). 

c) síndrome de pre-excitación: es controvertida su asociación con la muerte súbita en 

deportistas, así como la necesidad de la realización de un estudio electrofisiológico y la 

indicación de ablación por radiofrecuencia (Cohen et al. 2012). Sin embargo, debido al 

avance que ha logrado el procedimiento en términos de eficacia y seguridad, y a falta de 

evidencia científica en la seguridad de la estratificación del riesgo, es posible que en los 



INTRODUCCIÓN 

26 

 

próximos años la ablación sea un procedimiento de indicación rutinaria, por lo que el 

hallazgo de esta patología en un programa de cribado presenta una gran relevancia.  

A modo de resumen, se puede decir que por cada seis ECG anormales utilizando los criterios de 

Seattle, uno de estos ECG presentará una alteración que será diagnóstica de una enfermedad que 

motive un tratamiento específico (i.e. pre-excitación ventricular) o la descalificación del deporte 

(i.e. miocardiopatía hipertrófica, displasia arritmogénica del ventrículo derecho, síndrome QT 

prolongado) (Drezner et al. 2016). 

En relación a la controversia de uso en la primera línea del cribado pre-participativo, un reciente 

meta-análisis concluye que el electrocardiograma tiene una sensibilidad 5 veces mayor que la 

historia y 10 veces mayor que el examen físico, por lo que sugiere la adición del 

electrocardiograma en forma definitiva (Harmon, Zigman, et al. 2015). 

 

1.3.4 ECOCARDIOGRAMA DOPPLER 

 

Se ha planteado la incorporación del ecocardiograma en el cribado pre-participativo 

(Weidenbener et al. 1995), debido a que en ocasiones aporta el diagnóstico de certeza ante una 

sospecha generada en el cuestionario, examen físico o el electrocardiograma, y además aporta un 

valor diagnóstico agregado en fundamentalmente tres patologías (Grazioli et al. 2014):  

a) miocardiopatía hipertrófica con ECG normal: entre un 6% en adultos (McLeod et al. 2009) y 

hasta el 27% en adolescentes asintomáticos (Savage et al. 1978), la miocardiopatía 

hipertrófica cursa con electrocardiograma normal, y por lo tanto en este grupo el 

ecocardiograma es donde toma un rol principal en el cribado de deportistas. 

b) anomalías del origen de las arterias coronarias: el diagnóstico del origen anómalo se puede 

realizar mediante el ecocardiograma, y con el actual avance de la imagen en 

ecocardiografía se han descrito mejores datos de sensibilidad diagnóstica siendo cercana al 

99% en adolescentes (Labombarda et al. 2014).  
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c) enfermedades de la aorta: la dilatación de la raíz aortica puede ser sospechada por el 

examen físico por lo signos asociados al síndrome de Marfan, pero también puede 

presentar menor expresión semiológica en jóvenes, o bien no estar asociada al síndrome 

de Marfan; por lo que puede pasar desapercibida en el examen. En una gran cohorte 

realizada en deportistas olímpicos se establecieron los límites que correspondían al 

percentil 99 de la población: estos son 40 mm para los hombres y 34 mm para las mujeres 

(Pelliccia et al. 2010), si bien las recomendaciones americanas actuales proponen el uso del 

Z-score y los 2 desvíos estándar (Braverman et al. 2015) con percentiles de otro estudio 

realizado en población no deportista realizado en base a la edad y al área de superficie 

corporal (Devereux et al. 2012). Un reciente trabajo con la mayor cohorte da valores de 

referencia por sexo y por los diferentes componentes estático y dinámico del deporte 

practicado (Boraita et al. 2016). Otra de las patologías a descartar es la coartación aortica, 

que en principio se sospecha por lo pulsos femorales (Bonow et al. 2005). Finalmente, la 

válvula aórtica bicúspide puede ser detectada por un soplo en el examen físico y es una de 

las alteraciones más frecuentes que podemos encontrar en un cribado pre-participativo   

Con el objetivo de mejorar la relación costo-eficacia, otro grupo de trabajo ha planteado la 

realización de un ecocardiograma dirigido de cinco minutos poniendo el foco en 4 puntos: a) el 

ventrículo izquierdo, b) arterias coronarias, c) raíz aortica, d) valvulopatías mitral y aortica 

(Wyman et al. 2008). Este protocolo corto incluye tres vistas de ejes para-esternal corto, para-

esternal largo y 4 cámaras más aorta y busca las cardiopatías morfológicas que más 

frecuentemente causan la muerte súbita. Posteriormente, se ha publicado un protocolo de 

cribado para deportistas ampliado con 17 puntos (Weiner et al. 2012) que es similar al estándar 

recomendado por la Sociedad Europea de Cardiología (Lang et al. 2015).  

Existe evidencia científica que sugiere que en base a la detección de patologías detectables 

mediante el ecocardiograma, esta técnica sería de utilidad para el cribado pre-participativo 

cuando se aplica al menos una vez en la vida del deportista (Stefani et al. 2008) (Rizzo et al. 2012). 

Sin embargo, son necesarios más datos acerca del costo-eficacia (Wheeler et al. 2010) (Leslie et al. 

2012) (Menafoglio et al. 2014). Una reciente publicación de 2 grupos de trabajo de la Sociedad 

Europea de Cardiología (Mont et al. 2017) sugiere que existen tres limitaciones de la adición del 

ecocardiograma Doppler dentro de la primera línea de estudio son: a) el costo adicional del 
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estudio, b) la poca experiencia en el uso en los programas de cribado, y c) la falta de evidencia en 

el valor añadido del ecocardiograma al ECG en la detección de patologías. 

 

1.3.5 PRUEBA DE ESFUERZO 

 

La evidencia científica acerca de la utilidad de la prueba esfuerzo en el cribado pre-participativo es 

actualmente escasa; sin embargo, el mayor beneficio se centra en la detección de cuatro 

alteraciones:  

a) arritmia ventricular durante el esfuerzo que se mantiene en el máximo esfuerzo: este 

hallazgo parecería tener la mayor utilidad en los deportistas menores de 35 años. El mayor 

estudio de cohorte de pruebas de esfuerzo muestra una clara relación entre la detección 

de arritmia ventricular y la presencia de cardiopatía que motiven una toma de conducta en 

deportistas. Sin embargo,  este beneficio estaría relacionado a las personas mayores de 30 

años y no mostro beneficio en jóvenes (Sofi et al. 2008). Otro estudio realizado en 

deportistas de elite, muestra que la presencia de más de 10 extrasístoles ventriculares 

durante la prueba de esfuerzo estaría relacionada en forma significativa a la presencia de 

cardiopatía (Verdile et al. 2015). También esta prueba tiene un importante papel en el 

diagnóstico de la taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica, por la aparición o 

el aumento de arritmia ventricular, en ocasiones compleja, a medida que se incrementa el 

esfuerzo físico (Sarquella-Brugada et al. 2013). 

b) arritmia supra-ventricular en el esfuerzo: si bien no existe evidencia científica en este 

tema, la aparición de arritmia supra-ventricular durante la prueba de esfuerzo es un 

hallazgo relativamente frecuente en el esfuerzo o en la recuperación, y constituye uno de 

los ítems de mayor utilidad para indicar una segunda línea de estudio para el diagnóstico 

de arritmia durante la sesión de ejercicio mediante un Holter.  

c) Infra-desnivel del segmento ST: en deportistas con anomalía en el origen de las arterias 

coronarias este podría ser uno de los marcadores en hasta un tercio de los pacientes que 

pueden presentar isquemia durante el ejercicio (Frommelt et al. 2011). Con relación a la 
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alteración del segmento ST como marcador de isquemia en la enfermedad coronaria 

precoz, su uso parece de escasa utilidad en el contexto de ausencia de factores de riesgo 

coronario según las recomendaciones de expertos de Sociedad Europea de Cardiología 

(Borjesson et al. 2011). Sin embargo, existe escasa evidencia científica en esta área y será 

seguramente campo de futura investigación para aclarar que hacer en el ejercicio vigoroso 

y la “paradoja” de enfermedad coronaria  silente (Möhlenkamp et al. 2007) (Kim et al. 

2012) 

d) Bradicardia sinusal o bloqueos AV: para valorar la respuesta en frecuencia que presentan 

con el esfuerzo y la aparición durante la fase de recuperación de la prueba. 

 

1.3.6 OTROS ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS DE IMAGEN CARDÍACA 

 

RESONANCIA MAGNÉTICA  

Su utilidad se ha descrito para mejorar la especificidad diagnóstica y forma parte de la 2º línea de 

estudios. El agregado de caracterización tisular con el realce tardío de gadolinio es un ventaja que 

presenta a otros estudios de imagen cardiaca (Friedrich 2008); las indicaciones de este estudio las 

podríamos resumir en: 

a) diagnóstico de miocardiopatía hipertrófica: mejorando la sensibilidad en relación al 

ecocardiograma en especial en segmentos que son de difícil visualización (M. S. Maron et 

al. 2009), y como ayuda en el diagnóstico diferencial con el corazón de atleta (Luijkx et al. 

2015).  

b) Miocarditis: con la evidencia de edema en el periodo de afección aguda y de necrosis 

valorada por realce tardío de gadolinio en el periodo crónico (Friedrich 2008) 

c) Origen anómalo de arterias coronarias: identificación el origen de la arterias coronarias en 

los casos que exista sospecha o mejorando la habilidad diagnóstica del ecocardiograma 

(Villa et al. 2016).  
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d) Presencia de ondas T negativas: en los cuales el valor en la adición de esta prueba al 

estudio con ecocardiograma parece ser del 30% en especial para descartar formas 

localizadas y atípicas de miocardiopatía hipertrófica (Schnell et al. 2015).  

e) arritmia ventricular compleja: debido a que el realce tardío de gadolinio sería un marcador 

de riesgo en este sub-grupo de deportistas (Schnell et al. 2016) (Zorzi et al. 2016). 

 

TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA 

Esta técnica de diagnóstico no invasivo presenta su mayor utilidad en la detección de 

coronariopatía congénita o adquirida (Taylor et al. 2010), y clásicamente se ha utilizado para el 

diagnóstico de las anomalías coronarias (Villa et al. 2016). En relación a la enfermedad coronaria 

precoz, el uso del score de calcio podría ser de utilidad en deportistas con un riesgo moderado de 

enfermedad cardiovascular (La Gerche et al. 2013) pero aún faltan estudios prospectivos con esta 

población específica de deportistas. 

 

1.3.7 OTROS ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS DE ARRITMIAS 

 

HOLTER ECG 24 HORAS  

Este estudio constituye un elemento de ayuda al diagnóstico precoz de muchas enfermedades que 

pueden presentar los deportistas (Pelliccia et al. 2005). Hoy en día, el desarrollo de dispositivos en 

una camiseta de banda con electrodos (Fabregat-Andres et al. 2014) ha facilitado su uso durante 

el entrenamiento y debido a esto, la mayor sensibilidad en la búsqueda de arritmia. De este modo, 

algunos grupos de trabajo plantean su uso ante determinadas alteraciones como la presencia de 

ondas T negativas (Wilson et al. 2012). 

En relación a la arritmia ventricular en deportistas de élite, el hallazgo de extrasístoles en un 

electrocardiograma o en la prueba de esfuerzo de un deportista constituyen la indicación de un 

Holter, y existe relación con la existencia de cardiopatía subyacente cuando el número de 

extrasístoles ventriculares es superior a 2000 en 24 horas (Biffi et al. 2002).  
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Otra de las indicaciones es la sospecha diagnóstica de displasia arritmogénica de ventrículo 

derecho, que constituye un criterio diagnóstico menor cuando existen más de 500 extrasístoles 

ventriculares por día, o mayor si pasa las 1000 (Marcus et al. 2010). También, en el caso de 

sospecha de miocardiopatía hipertrófica para el diagnóstico de arritmia ventricular compleja con 

un nivel de recomendación clase I (Gersh et al. 2011). 

Por último, la sintomatología de palpitaciones o síncope, o también ante la sospecha de algún tipo 

de arritmia supra-ventricular o bloqueo aurículo-ventricular constituyen indicaciones actuales del 

monitoreo Holter con ECG de 24 horas (Zipes et al. 2015).  

ESTUDIO ELECTROFISIOLÓGICO 

El estudio electrofisiológico representa es un test invasivo que tiene indicación en una pequeña 

proporción de deportistas ante el diagnóstico de los siguientes escenarios clínicos (Zipes et al. 

2015): a) bloqueo AV que aparezca con el ejercicio, b) bloqueo AV que no mejore con ejercicio, c) 

bloqueo AV con bloqueo de rama coexistente, d) bloqueo de rama izquierda y sincope, e) sincope 

en ejercicio de causa no explicada, f) taquicardia paroxística supra-ventricular en la prueba de 

esfuerzo, g) síndrome de pre-excitación, h) arritmia ventricular compleja. 

 

1.4 COSTO-EFICACIA EN EL CRIBADO PRE-PARTICIPATIVO 

 

La disminución de la incidencia del “evento” muerte súbita en el deporte mediante la estrategia 

de un cribado pre-participativo es un problema complejo de poder determinar debido a las 

diferencias existentes en la tasa de mortalidad, es decir proporción entre enfermos y eventos, de 

cada una de las patologías que implican la descalificación y que se intentan detectar con los 

programas de cribado pre-participativo. De hecho, en esta área existe un sola cohorte estudiada 

con seguimiento que reporto la aparición de eventos (Corrado et al. 2006). La escasa evidencia 

científica en este punto también es debida a una importante inferencia estadística con relación al 

evento que se analiza, es decir la muerte súbita en el deporte; ya que se ha descrito una 

relativamente baja incidencia de esta, que es calculada en 2 cada 100.000 deportistas por año 

(Sharma et al. 2013) (Solberg et al. 2016); en términos relativos este evento tiene una incidencia al 

menos 8000 veces menor a la por ejemplo, registrada del 16% en el grupo control del estudio 
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MADIT I (figura 4), que incluyó pacientes con fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

severamente reducida y arritmia ventricular compleja (Moos et al. 1996) o del estudio MADIT II 

con fracción de eyección del ventrículo izquierdo reducida y antecedente de infarto agudo de 

miocardio (Moos et al. 2002). 

 

Figura 4. Mortalidad porcentual de grupo control de los estudios que estudiaron la utilidad del 

desfibrilador automático implantable para prevenir muerte súbita en sujetos con insuficiencia cardiaca 

versus los casos descritos de muerte súbita en el deporte. 

 

Como estrategia de salud pública, teniendo en cuenta lo explicado en el apartado de identificación 

del individuo susceptible y cribado en familiares de 1º grado, la referencia del costo por cada 

deportista descalificado parece ser la medida más adecuada para el análisis del problema hasta 

que no exista evidencia científica con un análisis global de la estrategia de prevención de muerte 

súbita en deportistas y a su familia. Este tipo de análisis por cada “caso detectado nuevo” es el 

que han tomado otros estudios de costo eficacia en cribado pre-participativo (Baggish et al. 2010) 

(Malhotra et al. 2011) (Menafoglio et al. 2014) (Dhutia et al. 2016).  

El costo-efectividad presenta algunos puntos claves para su correcto análisis que incluyen:  

a) incidencia de muerte súbita en deporte,  

b) años de vida potencialmente salvados,  

c) estrategia de prevención en familiares de primer grado,  
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d) coste de las pruebas diagnósticas y de las exploraciones complementarias.  

Para un análisis completo del tema, deben ser analizados los datos estadísticos y de coste 

correspondientes de cada población en estudio en términos demográficos (i.e. población 

determinada, provincia, país).  

Por este motivo, teniendo en cuenta las muertes de deportistas en ejercicio y en reposo, los 

deportistas con reanimación cardiopulmonar efectiva, y la estrategia de prevención en familiares 

de primer grado; el número de deportistas descalificado posiblemente sea el correcto para incluir 

en el análisis.  

La evaluación del costo eficacia de los programas de prevención de muerte súbita en deporte es 

un tema complejo, debido a que los beneficios se deben valorar durante varias décadas y los 

costes varían según los países. Como alternativa a un estudio controlado aleatorio prospectivo, 

difícilmente justificable desde el punto de vista ético y prácticamente inviable logísticamente, se 

utiliza un modelo de decisión-analítica para construir un modelo predictivo, utilizando un árbol de 

decisión basado principalmente en la información publicada. Los trabajos científicos que analizan 

el costo-eficacia del modelo de cribado en la prevención de la muerte súbita en el deporte 

(Wheeler et al. 2010) (Leslie et al. 2012), han usado un cálculo teórico del evento que se intenta 

prevenir, i.e. muerte súbita en el deporte, con el modelo de Markov y luego la simulación de 

Monte Carlo para el análisis.  

Los dos estudios mencionados fueron realizados en Estados Unidos, y si bien el costo de los 

estudios y los años de análisis son comparables, otorgan resultados opuestos; esto posiblemente 

es debido a que incluyeron diferentes enfermedades como causas de muerte súbita y que 

estimaron una incidencia diferente para cada una de ellas. 

En medicina históricamente se ha trazado en US $ 50000 por año de vida ganado la línea de una 

medida de costo eficacia (Wheeler et al. 2010) (Corrado et al. 2011) ,(Leslie et al. 2012). Sin 

embargo, la Organización Mundial de la Salud sugiere que son costo eficaces aquellas 

intervenciones que se encuadren hasta tres veces del producto bruto interno per cápita de un país 

(Smith et al. 2013).  
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1.5 ESTADO ACTUAL DEL CRIBADO PRE-PARTICIPATIVO 

 

En resumen, a pesar de que la utilidad del screening pre-participativo para reducir la muerte 

súbita asociada al deporte (Corrado et al. 2006) parecería lógica, la evidencia científica es 

controvertida dado que diferentes estudios han mostrado resultados opuestos, probablemente 

por las diversas dificultades y limitaciones ya discutidas. Además, existe escasa evidencia científica 

acerca de cuanto contribuye, en términos de sensibilidad y especificidad, cada uno de los estudios 

complementarios en la detección de enfermedades causantes de muerte súbita relacionada al 

deporte (Harmon, Zigman, et al. 2015).  Ello justifica en parte, la gran  heterogeneidad que existe 

en los requerimientos mínimos de estudios complementarios en el cribado pre-participativo en los 

países europeos, aunque en todos se sugiere la realización de un  ECG (Corrado et al. 2011). 

La relación costo eficacia de los programas de cribado ha sido estudiada mayormente en 

deportista recreacionales (Harmon, Zigman, et al. 2015), pero no existen estudios que analizan a 

deportistas competitivos solamente.  

Por último, existen muchos puntos de controversia denominados “zona gris”, que se producen 

entre la superposición de las adaptaciones fisiológicas al deporte y la expresión precoz de 

patologías, a pesar de las excelentes recomendaciones que han surgido en las últimas tres 

décadas (Maron, Zipes, et al. 2015) (Budts et al. 2013). Debido a ello, el adecuado uso de estas 

estrategias de cribado requiere una constante actualización y la permanente investigación en esta 

área de solapamiento diagnóstico, que aportará una mayor eficiencia de los programas de 

prevención de muerte súbita en el deporte en los próximos años. 
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2. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

 

La hipótesis principal del estudio consiste en que el cribado pre-participativo disminuye la 

posibilidad de que ocurra una muerte súbita durante la práctica deportiva, mediante la 

identificación de patologías que potencialmente pueden producir una muerte súbita. Hay que 

considerar que el diagnóstico diferencial entre las adaptaciones cardiacas producidas en los 

deportistas competitivos y la expresión inicial de estas enfermedades es en muchas ocasiones un 

desafío; presentando una zona de superposición diagnostica o también llamada zona gris. Por ello, 

es imprescindible mejorar las herramientas diagnosticas para diferenciar con claridad aquellos 

sujetos en zonas grises que muestran patrones de adaptación al entrenamiento o bien estados 

iniciales de cardiopatía. 

Para responder a esta hipótesis, planteamos el estudio de una cohorte de deportistas 

competitivos, que fueron analizados mediante estudios complementarios cardiológicos capaces 

de diagnosticar de manera no invasiva este grupo de enfermedades. 

El objetivo principal del presente proyecto es describir en una cohorte de deportistas de alto 

rendimiento la sensibilidad y especificidad de cada uno de los puntos propuestos en la primera 

línea, como también del ecocardiograma Doppler y de la prueba de esfuerzo. Un segundo objetivo 

es describir el tipo de alteraciones encontradas, y dar herramientas útiles en el diagnóstico 

diferencial entre la enfermedad y la adaptación fisiológica. Así los objetivos concretos del presente 

proyecto son:  

 

2.1 SUB-PROYECTO 1: DESCRIBIR EN UNA COHORTE DE DEPORTISTAS DE ALTO 

RENDIMIENTO LA SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE CADA UNO DE LOS ESTUDIOS 

DIAGNÓSTICOS CARDIOLÓGICOS PARA DETECTAR ENFERMEDADES POTENCIALMENTE 

CAUSANTES DE MUERTE SÚBITA.  

2.1.1 ANALIZAR EL VALOR ADICIONAL DEL ECOCARDIOGRAMA EN EL PRIMER CRIBADO 

PRE-PARTICIPATIVO. 

2.1.2 EVALUAR LA UTILIDAD DE CADA UNO DE LOS ESTUDIOS DEL CRIBADO PRE-

PARTICIPATIVO Y SU ANÁLISIS DE COSTE EFICACIA. 
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2.2 SUB-PROYECTO 2: DESCRIBIR EL TIPO DE ALTERACIONES ENCONTRADAS, Y 

APORTAR HERRAMIENTAS ÚTILES EN EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE LA 

ENFERMEDAD Y LA ADAPTACIÓN FISIOLÓGICA O SU EVOLUCIÓN. 

2.2.1 EVALUAR LA UTILIDAD DEL ECG Y EL ECOCARDIOGRAMA DOPPLER EN EL 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA. 

2.2.2 ESTUDIAR LA IMPLICACIÓN DIAGNÓSTICA Y PRONOSTICA DE UNA RESPUESTA 

HIPERTENSIVA EXAGERADA DURANTE EL EJERCICIO. 
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4. DISCUSIÓN 

 

Esta tesis doctoral es compuesta de dos subproyectos relacionados al cribado pre-participativo.  

El primero, analiza la utilidad de los estudios complementarios en cardiología utilizados en el 

cribado pre-participativo para detectar enfermedades potencialmente causantes de muerte súbita 

en el deporte, mediante el análisis de una cohorte de deportistas de alto rendimiento. 

Debido a que existen varias enfermedades que son causa de muerte súbita en el deporte, y que 

pueden no ser detectadas en el cribado pre-participativo realizado mediante una historia médica 

familiar y personal, examen físico y ECG, hasta en un tercio de los casos; se propuso la adición del 

ecocardiograma Doppler con el objetivo de aumentar la sensibilidad diagnóstica. Para evaluar su 

utilidad, se analizó con ecocardiograma una cohorte de deportistas competitivos de diferentes 

disciplinas, que representa la serie publicada con mayor número de deportistas de estas 

características. Los resultados del estudio muestran que el ecocardiograma aporta valor agregado 

a la sensibilidad en la detección de patologías halladas con una revisión básica con ECG.  

La edad media de los deportistas fue de 21 años; y los 4 individuos que fueron descalificados para 

la práctica de deporte competitivo eran menores de 18 años; por lo tanto, podríamos pensar que 

la posibilidad de encontrar patologías en deportistas no competitivos y de menor edad que la 

analizada en nuestra cohorte podría ser mayor. 

La realización de un ecocardiograma Doppler para el cribado de deportistas fue propuesta desde 

hace 20 años (Weidenbener et al. 1995), debido a la sensibilidad que agrega en el diagnóstico de 

las patologías que tienen una elevada incidencia en la población, como son: la válvula aórtica 

bicúspide (Stefani et al. 2008), la miocardiopatía hipertrófica (Corrado et al. 1998) y las anomalías 

del origen de las arterias coronarias (Cheezum et al. 2017). Sin embargo, a pesar de varias 

publicaciones que sugieren también la adición, realizando un ecocardiograma corto y dirigido 

(Wyman et al. 2008) (Anderson et al. 2014), o en adolescentes (Koch et al. 2012) (Weiner et al. 

2012), todas tienen menos de 1000 individuos de análisis y no han conseguido reunir la evidencia 

científica como para poder recomendar el ecocardiograma como método de cribado al menos una 

vez en la vida. Existe un solo estudio de cohorte con más 3000 individuos, pero presenta la 

limitación que solo fue realizado en futbolistas (Rizzo et al. 2012). Nuestro estudio, valora el 

agregado del ecocardiograma Doppler en deportistas competitivos jóvenes de diferentes 

deportes. 
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El ecocardiograma detectó un 7,5% de alteraciones, aunque la mayoría de ellas fueron menores. A 

su vez decidimos dividirlo en 4 grupos que sugieren una guía en la toma de conducta médica y tipo 

de control:  

a) alteraciones menores que no requieren un seguimiento (1.63%) 

b) alteraciones menores que requieren un seguimiento (5.65%) 

c) alteraciones mayores que requieren tratamiento (0.11%) 

d) alteraciones mayores que requieren la interrupción del deporte competitivo por 

potencial riesgo de muerte súbita (0.14%) 

La adición de ecocardiograma fue de utilidad debido a un aumento en la sensibilidad diagnóstica 

de enfermedades que pueden causar la muerte súbita en el deporte, en las que la historia clínica, 

el examen físico y el ECG tienen menor utilidad diagnóstica. Debido a que estas enfermedades que 

se intentan diagnosticar tienen una relativa baja prevalencia, los métodos diagnósticos con alta 

sensibilidad resultan ser los de mayor utilidad; en este contexto numerosos factores influyen en 

que la sensibilidad diagnostica del cribado solo con historia, exploración y ECG propuesto por la 

Sociedad Europea de Cardiología sea limitada; estos factores son: a) omisión de una enfermedad 

personal o familiar en forma voluntaria, o bien por desconocimiento de la misma en el 

cuestionario de historia por parte del deportista, b) joven edad de los individuos estudiados, y por 

consecuencia, una expresión semiológica menor en el examen físico, c) ausencia de semiología en 

la enfermedad, como ejemplo ocurre en las anomalías coronarias o la dilatación aortica, d) ECG 

normal en presencia de cardiopatía por la escasa expresión fenotípica en la adolescencia, como 

ejemplo más frecuente se menciona la miocardiopatía hipertrófica con ECG normal, e) 

interpretación errónea del ECG del médico que lo valora. Debido a esto, creemos que la adición 

del ecocardiograma al menos una vez en la vida en estos deportistas, complementa eficazmente 

esta estrategia preventiva.  

Las limitaciones que aparecen utilizando el ecocardiograma en el cribado están relacionadas a: a) 

costo de la prueba, b) costo de la segunda línea de estudios que se indican a partir de la 

realización del ecocardiograma, c) ausencia de estándares de formación para este tipo especial de 
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estudios diagnósticos, d) dificultad en poder realizar todos los estudios que se agregarían con un 

recurso humano de cardiólogos limitado en nuestro entorno. 

La actualización de la conferencia de Bethesda (Maron, Levine, et al. 2015) mantiene la 

controversia en el uso de ECG en el cribado pre-participativo a diferencia de los recomendado por 

la Sociedad Europea de Cardiología (Corrado et al. 2005). Sin embargo, la defensa del uso aislado 

del cuestionario AHA de 12 puntos (clase I) se ve limitada por la ausencia de estudios que avalen 

esta estrategia y también la importante limitación en la sensibilidad, que cercana al 10%, ponen 

en duda su utilidad como estrategia aislada. Además, al ECG le otorga un nivel de evidencia C, 

ignorando de esta forma la mayor cohorte realizada en cribado pre-deportivo con más de 40.000 

deportistas analizados y con un seguimiento de 25 años (Corrado et al. 2006). En resumen, 

consideramos más idóneo el modelo europeo con ECG y es el que hemos adoptado y analizado.  

En este contexto, y teniendo en cuenta que en Cataluña se sugiere el cribado pre-participativo en 

deportistas competitivos mediante el cuestionario AHA y el ECG con la adición del ecocardiograma 

Doppler y la prueba de esfuerzo (Sitges et al. 2013) valoramos en un segundo articulo la utilidad  

cada uno de los puntos propuestos. Nuestro estudio muestra que el ECG y el ecocardiograma 

fueron los puntos del cribado que resultaron más útiles para detectar deportistas susceptibles de 

padecer muerte súbita. La utilidad de la prueba de esfuerzo fue dada principalmente en el 

diagnóstico de arritmias que requirieron un tratamiento específico de ablación por 

radiofrecuencia. La utilidad del cuestionario AHA 12 puntos fue limitada debida a una baja 

sensibilidad para las patologías que se buscan en el cribado pre-participativo. 

La sensibilidad que presentaron los estudios complementarios para la detección de enfermedades 

que pueden causar muerte súbita fue similar a la reportada en estudios previos utilizando nuevos 

criterios de análisis en el caso del ECG (Brosnan et al. 2014) (Dhutia et al. 2016) y con la adición  

del ecocardiograma Doppler (Pelliccia et al. 2017). En relación, a la prueba de esfuerzo no existe 

evidencia científica similar en este grupo poblacional de menores de 35 años, y su adición en 

nuestro estudio mostró su utilidad en la detección de arritmias inducidas durante el ejercicio. La 

descalificación deportiva también tuvo una incidencia similar a estudios previos de similares 

características (Pelliccia et al. 2017) situada alrededor del 0.3%. 
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Para realizar el cálculo del costo eficacia en los diferentes estudios de investigación en esta área se 

ha empleado el modelo Markov en cadena (Leslie et al. 2012), que analiza una variable aleatoria 

de aparición (enfermedad a diagnosticar) en un sistema autónomo plenamente observable 

(inclusión consecutiva en una cohorte de estudio), y se utilizó la simulación de Monte Carlo 

(Wheeler et al. 2010) que tuvo en cuenta la incidencia teórica de patologías halladas en el ECG. Sin 

embargo, al ser una estrategia en salud para la disminución de la muerte súbita, consideramos 

que la sensibilidad no debe estar limitada a las enfermedades que solo son detectables por el ECG, 

sino a todas las detectables precozmente; y a su vez, que los objetivos deben ser la protección del 

deportista mientras hace deporte, en el descanso y la de sus familiares de primer grado que 

pueden ser detectados y diagnosticados precozmente.  

En forma práctica, si valoramos a 100.000 individuos mediante un cribado pre-participativo, serán 

descalificados un 0.3% de acuerdo con estudios recientes (La Gerche et al. 2013) (Sharma et al. 

2013) es decir en términos absolutos unos 300 deportistas. Este número difiere mucho de la 

incidencia de muerte súbita en el deporte que es calculada en solo 2 de cada 100.000 individuos  

(Solberg et al. 2016). Sin embargo, si el programa de cribado pre-participativo lo interpretamos 

como una política de salud pública, e incluimos en el análisis toda la vida de deportista que 

estudiado en el cribado y a su familia de primer grado si se detecta alguna patología de posible 

trasmisión genética, podremos observar que el número de muertes súbitas prevenidas 

representan una cantidad similar a los deportistas descalificados. Por lo tanto, para una correcta 

valoración de la “eficacia y eficiencia” de un programa de cribado pre-participativo, su valoración 

debería incorporar los siguientes puntos (figura 5):  

a) multiplicar la incidencia de muerte súbita en el deporte anual por 50 años de vida, durante 

los que un adolescente puede hacer deporte (Sharma et al. 2013);  

b) sumar un 40% de casos de muerte súbita en deportistas que se produce durante el 

descanso y que también puede ser prevenida por el cribado (Finocchiaro et al. 2016);  

c) sumar 30% de los paros cardiacos reanimados y que son dados de alta hospitalaria, que no 

forman parte de las estadísticas en los registros de muerte súbita (Marijon et al. 2011);  

d) sumar que se podrían prevenir un 40% mediante la estrategia de cribado en la familia de 

primer grado por muerte súbita de causa arritmogénica, que tiene un redito diagnóstico en 
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la mitad de los casos (Papadakis et al. 2013) con autopsia blanca, y que son casi la mitad de 

los casos según el mayor registro europeo actualmente disponible (Finocchiaro et al. 

2016);  

e) sumar un 25% de los casos en los cuales mediante el cribado se detecta en un familiar de  

primer grado con miocardiopatía hipertrófica (O’Mahony et al. 2014). 

 

Figura 5. Cribado teórico en 100.000 deportistas. Numero de deportistas descalificados teóricamente, 

incidencia anual de muerte súbita y estrategia de prevención de muerte súbita en toda la vida del 

deportista y sus familiares de 1º grado.  

La Figura 5 proporciona una visión del problema; si bien se descalificarían 300 deportistas; no 

todos se morirán en el año subsiguiente; sin embargo, si se valora el cribado como una estrategia 

de salud pública, la cantidad de muertes súbitas prevenidas en deportistas y sus familiares de 1º 

grado, presenta un número de casos similar a los descalificados en el deporte. 
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Como se puede valorar el número total de muerte súbitas prevenidas a lo largo de los años en el 

individuo que se realiza el cribado y en sus familiares de primer grado, puede estimarse que 

asciende a 250 muertes prevenidas por cada 100.000 cribados. A esto, podemos sumarle la 

existencia de un sesgo de información en los registros muerte súbita en el deporte que es un 

evento muy difícil de valorar y que probablemente constituya un sesgo en la incidencia real de 

esta.   

En nuestro medio, valorando el coste del cribado de cada individuo en €145 (US $ 150) 

(Departament_de_Salut 2012) y agregando el costo total de la segunda línea de estudios, el costo 

por cada deportista descalificado fue de €45.578 (US $ 50.135). Clásicamente se ha trazado la 

línea de una medida de costo eficacia en US $ 50000 por año de vida ganado (Wheeler et al. 

2010). Sin embargo, la Organización Mundial de la Salud sugiere que intervenciones que se 

encuadren entre hasta tres veces del producto bruto interno per cápita son costo eficaces (Smith 

et al. 2013). Teniendo en cuenta que el producto interior bruto per cápita en el año 2015 fue de 

€28.928 (Institut d’Estadística de Catalunya 2015), entendemos que en nuestro medio el cribado 

pre-participativo es una medida costo efectiva para disminuir la incidencia de muerte súbita. 

Consideramos que en deportistas competitivos adolescentes, al cribado sugerido por la Sociedad 

Europea de Cardiología con historia familiar/personal, examen físico y ECG (Corrado et al. 2005), 

es posible agregar el ecocardiograma Doppler y la prueba de esfuerzo (Sitges et al. 2013), siendo 

una intervención costo efectiva en nuestro medio. 

En relación al cálculo de costo eficacia, debe considerarse que el coste de los estudios diagnósticos 

en nuestro medio es inferior a los descritos en otros países (Wheeler et al. 2010),(Menafoglio et al. 

2014),(Leslie et al. 2012);  esto constituye un punto clave para el análisis costo-eficacia, y a su vez 

un factor limitante para poder extrapolar estos datos de forma internacional, por lo que es 

necesario un análisis en cada región o país en que se realice el cribado pre-participativo. 

El segundo sub-proyecto analiza las alteraciones encontradas en el ecocardiograma y la prueba de 

esfuerzo con el objetivo de aportar nuevos criterios que ayuden al diagnóstico diferencial entre la 

enfermedad y la adaptación fisiológica en dos escenarios relativamente frecuentes que se 
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encuentran en el cribado pre-participativo, como son la hipertrofia ventricular izquierda y la 

respuesta exagerada de la presión arterial al esfuerzo. 

El análisis de los hallazgos en los deportistas competitivos que permitan el diagnóstico diferencial 

entre una patología y la adaptación fisiológica también ha mostrado datos de interés que en estas 

dos líneas de investigación.  

El diagnóstico diferencial de la hipertrofia ventricular izquierda es un desafío diagnóstico debido a 

una zona de superposición que existe entre la adaptación fisiológica al deporte y la expresión 

inicial de una alteración patológica, potencialmente letal en el deportista, estudios de 

investigación recientes tratan de aportar nuevos hallazgos o criterios de severidad de estos que 

ayudan al diagnóstico (Petersen et al. 2005) (Gabrielli et al. 2012) (Gruner et al. 2013) (Luijkx et al. 

2015), sin embargo, a pesar del uso de estos aun en la actualidad resulta complejo. A su vez, se ha 

postulado que la incidencia podría ser mayor a la descripta habitualmente de 1:500 personas, 

debido a la mayor sensibilidad diagnostica que aportan la resonancia cardiaca y la genética 

(Semsarian, Ingles, Maron, et al. 2015) dando este hecho mayor importancia a importancia  a la 

diferencia expresión fenotípica de una genética determinada, tal y como sugieren los análisis 

genéticos de individuos con miocardiopatía hipertrófica (Restrepo-Cordoba et al. 2017) 

La estimación visual del ángulo espacial QRS-T a través del método descripto por Kors (Cortez et 

al. 2014) constituye en forma práctica una medida objetiva de la alteración de la repolarización 

ventricular, y ha demostrado utilidad para poder diferenciar individuos con miocardiopatía 

hipertrófica y controles sanos (Cortez et al. 2015). Sin embargo, con el objetivo de verificar el uso 

de este nuevo parámetro en una población más seleccionada con un leve grado de hipertrofia 

ventricular izquierda incluimos en nuestro estudio deportistas, además de los controles sanos e 

individuos con miocardiopatía hipertrófica diagnosticada con hipertrofia ligera-moderada (septum 

hasta 18 mm). Utilizando el punto de corte del ángulo espacial QRS-T > 45 para el diagnóstico de 

enfermedad, no mejoró la habilidad diagnostica a la dada por la presencia de ondas T negativas en 

más de 2 derivaciones contiguas. Por lo tanto, si bien el ángulo espacial QRS-T es un valor 

cuantitativamente útil para discriminar enfermos de sanos, cuando este se convierte en un 

parámetro binario mediante un punto de corte (i.e. 45) en una población en “zona gris” pierde su 

capacidad diagnóstica. 
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En relación al remodelado ventricular izquierdo, éste fue valorado en estudios previos teniendo en 

cuenta el “espesor relativo de pared” (Kansal et al. 2011) otorgando una limitada capacidad 

diagnóstica cuando éste era mayor de 0.60. Teniendo en cuenta que en la enfermedad que 

intentamos diagnosticar (miocardiopatía hipertrófica) el septum interventricular es el mayor 

afectado si lo comparamos con la pared posterior del ventrículo izquierdo y su relación mayor de 

1.3 fue diagnostica en un tercio de los casos (Caselli et al. 2008); así como la relación descrita 

entre el espesor septal y el volumen de fin de diástole del ventrículo izquierdo indexado por la 

superficie corporal mayor a 0.15 (Petersen et al. 2005); hemos decido valorar un parámetro no 

estudiado hasta el momento que denominamos “espesor septal relativo”; y que se calcula en base 

a la relación entre el septum interventricular multiplicado por dos dividido el diámetro de fin de 

diástole del ventrículo izquierdo. Utilizando el índice de Youden, es decir, [sensibilidad + 

especificidad – 1] (Perkins & Schisterman 2005) se estableció un valor de corte en 0.54, que 

presentó un área bajo la curva de 0.92, por lo que interpretamos que es de utilidad y puede 

constituir un criterio más a ser tenido en cuenta para el diagnóstico diferencial en la zona gris. 

La descripción del espesor septal relativo, su uso y su valor de corte, en nuestro conocimiento es 

la primera vez que se valora para el diagnóstico diferencial de miocardiopatía hipertrófica con una 

expresión precoz en jóvenes que genera aún una ligera-moderada hipertrofia ventricular 

izquierda.  

El valor de estos dos nuevos parámetros de simple realización puede ayudar al diagnóstico 

diferencial en la “zona gris” deben ser validados en cohortes con mayor número de individuos a 

estudio y de diferente raza. 

Con respecto a las limitaciones de nuestro estudio se debe mencionar el limitado tamaño de la 

muestra, ya que han sido valorados un bajo número de pacientes con la patología a estudio; esto 

fue debido a la baja prevalencia de este especial subgrupo de individuos con miocardiopatía 

hipertrófica con expresión fenotípica no severa de hipertrofia ventricular izquierda. También 

constituyo una limitación la falta de estudios complementarios de imagen como resonancia 

magnética cardiaca para valorar la presencia de fibrosis, u otros parámetros ecocardiográficos 

útiles como el Doppler tisular y el strain rate. La falta de disponibilidad de test genético en el 

grupo de atletas que ayude confirmar el diagnóstico constituye una importante limitante que 

hubiera sido de utilidad para una mejor caracterización de la población estudiada. 
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El segundo estudio de este subproyecto tuvo como objetico analizar la respuesta exagerada de la 

presión arterial en las pruebas de esfuerzo; este comportamiento se ha asociado con el desarrollo 

futuro de la hipertensión arterial en individuos de mayores de 40 años (Singh et al. 1999) (Miyai et 

al. 2002) (Weiss et al. 2010). Sin embargo, existen diferentes preguntas que en la actualidad aún 

no han sido respondidas. y que generan controversia científica con relación a los valores de corte 

para el diagnóstico de una respuesta exagerada de la presión arterial en el ejercicio. Existen 

estudios que toman un valor absoluto (Singh et al. 1999), y otros que lo ajustan a la frecuencia 

cardiaca de reserva (Miyai et al. 2002), como indicador indirecto del nivel de esfuerzo alcanzado 

por cada individuo ajustado a su edad. Otro de los interrogantes que se plantean en la literatura y 

que no hay unanimidad al respecto, es con relación a la respuesta de la presión arterial sistólica o 

diastólica, y cual de ellas es de mayor utilidad como marcador de nuevos casos de hipertensión 

arterial en el futuro, y por último, si bien se ha postulado el diferente comportamiento de la 

presión arterial sistólica y diastólica se debe a diferente base fisiopatológica (Miyai et al. 2005), no 

existe unanimidad de criterio si es de mayor utilidad medirla durante la prueba con un esfuerzo 

moderado o en el máximo (Schultz et al. 2013).  

Nuestro estudio concluye que los valores absolutos de la presión arterial sistólica al máximo 

esfuerzo y la diastólica en el esfuerzo moderado fueron los mejores predictores de la hipertensión 

de nueva aparición; asimismo, la presencia durante el ejercicio máximo de una presión arterial 

diastólica máxima mayor a 95 mmHg o una sistólica mayor a 180 mmHg en el ejercicio moderado 

podría considerarse un buen indicador para hacer recomendaciones de estilo de vida.  

Estudios anteriores también han demostrado que la presión arterial sistólica > 150 mmHg en 

ejercicio moderado era un buen predictor de hipertensión en reposo posterior (Kokkinos et al. 

2007), también se han proporcionado puntos de corte de > 210/110 mmHg en hombres o > 

190/110 mmHg en mujeres (Lauer et al. 1995); sin embargo, nuestros datos no confirmaron 

ninguno de estos valores de corte propuestos; la posible explicación a esta diferencia puede ser la 

mayor edad media de los individuos incluidos en los estudios citados anteriormente. Un reciente 

metaanálisis que incluyó 16 estudios sobre EBPR, mostró una asociación de diferentes puntos de 

corte categóricos de la presión arterial sistólica (Schultz et al. 2016), con el desarrollo de 

hipertensión y mortalidad, pero este análisis no incluyó la presión arterial diastólica. Otros 

estudios incluyeron la presión arterial diastólica pero se realizaron en una cinta rodante y se 
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dirigieron a una población diferente con características diferentes, es decir, sujetos que tenían 

hipertensión en reposo (Weiss et al. 2010). 

En nuestro estudio, el uso de la reserva de frecuencia cardíaca durante la prueba de esfuerzo  

utilizando los percentiles 90 descritos en población japonesa (Miyai et al. 2002) tampoco fueron 

de utilidad, en cambio sí se utiliza el percentil 75 fue un parámetro útil; este hallazgo podría estar 

relacionado a aspecto de la diferente raza (asiáticos vs caucásicos) y edad media (42 vs 25 años) 

de la cohortes. 

La presión arterial diastólica > 95 mmHg en esfuerzo máximo fue el predictor más útil, en 

concordancia con lo reportado con otros grupos de investigación (Weiss et al. 2010). 

Con respecto a las limitaciones más significativas de esta investigación podemos mencionar que 

fue un estudio retrospectivo, por lo tanto el contacto de seguimiento telefónico no se pudo 

realizar en todos los individuos incluidos inicialmente en él análisis; el número relativamente bajo 

de individuos analizados; y que todos los estudios fueron realizados en bicicleta, sin poder 

extrapolar las conclusiones del mismo a las pruebas de esfuerzo en cinta de correr. 
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El ECG y el ecocardiograma son los estudios más útiles para detectar deportistas susceptibles de 

padecer muerte súbita en la edad adolescente o joven adulta.  

El ecocardiograma aporta mayor sensibilidad detectando algunas alteraciones estructurales 

cardíacas que pueden pasar desapercibidas con el examen físico y el ECG; nuestros resultados 

sugieren la necesidad de la introducción del ecocardiograma al menos en el primer cribado pre-

participativo de deportistas competitivos.  

La prueba de esfuerzo presentó mayor utilidad para el diagnóstico de arritmias con tratamiento 

específico.  

El cuestionario AHA 12 presenta una débil utilidad diagnóstica siendo limitado su uso como único 

test de cribado.  

En nuestro medio el cribado pre-participativo fue costo efectivo para detectar deportistas 

susceptibles de sufrir una muerte súbita en el deporte. 

La miocardiopatía hipertrófica es la causa más frecuente de muerte súbita en el deporte, y para el 

diagnóstico diferencial con el corazón de deportista parece ser útil medidas del remodelado 

ventricular izquierdo que se obtienen por ecocardiografía, como el espesor septal relativo mayor a 

0.54.   

La elevación de la presión arterial diastólica mayor de 95 mmHg en el ejercicio máximo o de la 

presión arterial sistólica mayor de 180 mmHg en el ejercicio moderado (100 vatios) fueron los 

mejores predictores de hipertensión de nueva aparición a largo plazo. Cuando al menos uno de 

estos dos parámetros está presente, el riesgo de desarrollar hipertensión en los próximos 20 años 

es del 70%. 
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