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R E S U M E N

La muerte súbita cardiaca es la principal causa de muerte durante la práctica deportiva. Diferentes

trastornos cardiacos —estructurales o eléctricos— se asocian con la muerte súbita cardiaca de los

deportistas y la mayorı́a muestra alteraciones en el electrocardiograma (ECG) de reposo. Sin embargo, la

interpretación del ECG del deportista supone un reto, dado que las manifestaciones eléctricas de la

adaptación fisiológica al entrenamiento pueden dificultar su diferenciación de algunas cardiopatı́as.

Moduladores como la raza, la edad, el sexo, la modalidad deportiva, la historia deportiva y la intensidad

del entrenamiento pueden dificultar aún más su interpretación, por lo que son necesarios conocimientos

especı́ficos y experiencia en la interpretación del ECG del deportista.

Desde la publicación de las primeras recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiologı́a en 2005,

los criterios de interpretación del ECG del deportista han evolucionado rápidamente gracias a la

creciente evidencia cientı́fica, que ha permitido mejorar su especificidad y, por lo tanto, reducir

significativamente el número de falsos positivos sin afectar a la sensibilidad. Recientemente se ha

publicado un nuevo documento de consenso internacional para la interpretación del ECG del deportista.

El documento, fruto del consenso de expertos en cardiologı́a y medicina del deporte reunidos en febrero

de 2015 en Seattle (Estados Unidos), supone un importante hito, ya que, además de actualizar los

criterios de interpretación del ECG, incluye recomendaciones sobre la actuación y la asistencia clı́nica al

deportista con hallazgos anormales. En este artı́culo se exponen y se comentan los aspectos más

relevantes y novedosos del documento; no obstante, es recomendable la lectura completa del original.
�C 2017 Sociedad Española de Cardiologı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados.
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A B S T R A C T

Sudden cardiac death is the most common medical cause of death during the practice of sports. Several

structural and electrical cardiac conditions are associated with sudden cardiac death in athletes, most of

them showing abnormal findings on resting electrocardiogram (ECG). However, because of the similarity

between some ECG findings associated with physiological adaptations to exercise training and those of

certain cardiac conditions, ECG interpretation in athletes is often challenging. Other factors related to

ECG findings are race, age, sex, sports discipline, training intensity, and athletic background. Specific

training and experience in ECG interpretation in athletes are therefore necessary. Since 2005, when the

first recommendations of the European Society of Cardiology were published, growing scientific

evidence has increased the specificity of ECG standards, thus lowering the false-positive rate while

maintaining sensitivity. New international consensus guidelines have recently been published on ECG

interpretation in athletes, which are the result of consensus among a group of experts in cardiology and

sports medicine who gathered for the first time in February 2015 in Seattle United States. The document
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0300-8932/�C 2017 Sociedad Española de Cardiologı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados.

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.recesp.2017.06.004&domain=pdf
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.recesp.2017.06.004&domain=pdf
http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2017.06.004
mailto:lserratosa62@gmail.com
http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2017.06.004


INTRODUCCIÓN

La interpretación del electrocardiograma (ECG) es una habilidad

esencial necesaria para todos los médicos involucrados en el

reconocimiento cardiológico del deportista. Las guı́as de la Sociedad

Europea de Cardiologı́a recomiendan su realización en el recono-

cimiento médico previo a la práctica deportiva1. Su capacidad de

detección de miocardiopatı́as y canalopatı́as, principales causas de

muerte súbita cardiaca (MSC) de deportistas de menos de 35 años,

junto con los datos europeos que defienden que es coste-efectivo2,

justifica su inclusión, junto a la historia clı́nica y la exploración fı́sica,

como herramienta básica del reconocimiento médico del deportista.

Sin embargo, su interpretación no es sencilla, pues las propias

adaptaciones fisiológicas del corazón del deportista se manifiestan

con cambios en el ECG que pueden semejarse a los encontrados en el

ECG de pacientes con esas afecciones, de modo que se hacen

necesarios la formación y el entrenamiento especı́fico en la correcta

interpretación del ECG del deportista.

Desde el año 20051, cuando la Sociedad Europea de Cardiologı́a

publicó las primeras recomendaciones para la interpretación del

ECG del deportista, sucesivas modificaciones han intentado

mejorar la especificidad manteniendo una elevada sensibilidad

para detectar cardiopatı́as relacionadas con la MSC3–8. Entre estas

recomendaciones se encuentran las de los documentos del

consenso de expertos realizado en Seattle en 20124–7, que ha sido

el principal documento de referencia hasta la reciente publicación

de los nuevos criterios internacionales surgidos de la última

reunión de consenso, celebrada igualmente en Seattle en 20159–11.

En este nuevo documento se plantean 3 objetivos principales:

a) actualizar los criterios de interpretación del ECG del deportista

asintomático de 12 a 35 años de acuerdo con la nueva evidencia

cientı́fica; b) desarrollar una guı́a clara para la evaluación del

deportista con alteraciones en el ECG asociadas con cardiopatı́as

relacionadas con la MSC del deportista, y c) contribuir a la toma de

decisiones clı́nicas con base en las caracterı́sticas individuales

de cada deportista.

Es conveniente aclarar que el documento no se dirige solo a

cardiólogos clı́nicos —aunque también—, sino que se ha elaborado

para ayudar en la toma de decisiones clı́nicas al amplio abanico de

especialistas médicos (médicos de familia, pediatras, médicos del

deporte, etc.) involucrados en el cuidado de los deportistas. Por lo

tanto, las evaluaciones adicionales y el manejo clı́nico recomen-

dados en el documento tienen la intención de ayudar a toda esa

amplia gama de profesionales en la toma de decisiones clı́nicas al

valorar a deportistas. Dado que muchas de las recomendaciones

son el resultado del consenso entre opiniones de expertos, los

autores dejan claro que se trata de un documento que debe servir

como guı́a para que el médico tome sus propias decisiones según

su experiencia profesional y las caracterı́sticas individuales de cada

deportista. Es de esperar que el uso sistemático de estos nuevos

criterios permita mejorar su fiabilidad y disminuir la variabilidad

interobservadores.

En el presente artı́culo se comentan las caracterı́sticas

principales del nuevo documento de consenso, enfatizando tanto

las novedades con respecto a los criterios previos como aquellos

aspectos que implican una mayor dificultad en la interpretación

del ECG del deportista.

IMPORTANCIA DE A QUIÉN Y CÓMO SE REALIZA EL ECG

El documento pone especial énfasis en que la interpretación del

ECG debe realizarse siempre en el contexto individual de cada

deportista, y no como una prueba diagnóstica aislada. Entre los

aspectos que pueden influir en la prevalencia de algunas de las

alteraciones en el ECG del deportista destacan la edad, el sexo, la

raza, el tipo y la intensidad del entrenamiento y la historia

deportiva (figura 1). La presencia de alteraciones en el ECG

de deportistas con escasa historia deportiva y carga de entre-

namiento requiere una interpretación cuidadosa antes de atri-

buirlas a adaptaciones fisiológicas del corazón del deportista.

Una de las innovaciones del documento es la inclusión de

consideraciones especı́ficas en la interpretación del ECG

de deportistas de 12 a 16 años (patrón juvenil) y de edad � 30,

en los que la prevalencia de enfermedad coronaria aumenta

considerablemente.

Sexo

Edad

Interpretación

del ECG

Raza

Historia

familiar

Historia
personal

Historia
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y tipo de
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¿Dopaje?

Figura 1. Contexto de interpretación del ECG del deportista. ECG:

electrocadiograma.

is an important milestone because, in addition to updating the standards for ECG interpretation, it

includes recommendations on appropriate assessment of athletes with abnormal ECG findings. The

present article reports and discusses the most novel and relevant aspects of the new standards.

Nevertheless, a complete reading of the original consensus document is highly recommended.

Full English text available from: www.revespcardiol.org/en
�C 2017 Sociedad Española de Cardiologı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All rights reserved.
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ECG: electrocardiograma

IOT: inversión de la onda T

MAVD: miocardiopatı́a arritmogénica del ventrı́culo

derecho

MCH: miocardiopatı́a hipertrófica

MSC: muerte súbita cardiaca

RMC: resonancia magnética cardiaca
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La historia personal (presencia de sı́ntomas como sı́ncope o

presı́ncope, dolor torácico, disnea o palpitaciones principalmente

durante el ejercicio), el antecedente familiar de enfermedades

cardiovasculares hereditarias o muerte súbita prematura y/o una

exploración fı́sica anormal, aun en presencia de un ECG normal,

determinarán la realización de pruebas adicionales. En el

documento se recuerda asimismo que algunas de las enfermedades

que predisponen a la MSC de deportistas, como anomalı́as

congénitas en las arterias coronarias, la ateroesclerosis coronaria

prematura y las enfermedades de la aorta, raramente se

acompañan de alteraciones en el ECG de reposo.

Un aspecto relevante del documento es que enfatiza la

importancia de la correcta técnica y la buena colocación de los

electrodos, dado que un mal posicionamiento puede afectar a la

interpretación del ECG y generar hallazgos falsos positivos como:

ondas seudo–Q, fallos en la detección de la depresión del segmento

ST (por colocación de las derivaciones precordiales en espacios

intercostales más bajos), seudoelevación del segmento ST que

semeja imagen de lesión miocárdica, pericarditis o un patrón de

Brugada tipo 2 (por electrodos precordiales en espacios intercos-

tales superiores), ondas P negativas, complejo QRS negativo e

inversión de la onda T (IOT) en I y aVL, pero no en V5-V6 (al

intercambiar los electrodos de los brazos derecho e izquierdo).

NOVEDADES EN LA INTERPRETACIÓN DEL ECG DEL DEPORTISTA:
HALLAZGOS NORMALES Y HALLAZGOS LIMÍTROFES

La figura 2 recoge la clasificación de los principales hallazgos del

ECG del deportista en 3 categorı́as: normales, limı́trofes y anormales.

Una de las principales novedades del documento es la inclusión de la

nueva categorı́a de «hallazgos limı́trofes». Esta categorı́a incluye un

subgrupo de alteraciones en el ECG previamente consideradas

anormales, que según la nueva clasificación pueden considerarse

normales o anormales según aparezcan solos o combinados. Si bien

supone una importante novedad con respecto a los criterios de

Seattle previos4–7, esta categorı́a ya se habı́a descrito y validado

antes del nuevo consenso8,12.

Hallazgos normales

Los hallazgos que se consideran normales comprenden una

gran gama de manifestaciones eléctricas relacionadas con los

cambios fisiológicos asociados al corazón del deportista y cuya

presencia no requiere pruebas diagnósticas adicionales (figura 2

y tabla 1). Los nuevos criterios amplı́an la consideración de

normalidad a algunos de los criterios previamente considerados

anormales: a) la presencia aislada de criterios de voltaje del QRS

de hipertrofia del ventrı́culo derecho (VD) (RV1 + SV5 o SV6

> 1,1 mV) pasa a considerarse hallazgo normal y se equipara a la

consideración de normalidad dada a la presencia aislada de

criterios de voltaje del QRS de hipertrofia del ventrı́culo

izquierdo (SV1 + RV5 o RV6 > 3,5 mV), en ausencia de otros

marcadores clı́nicos o ECG que indiquen enfermedad (IOT

inferior y lateral, depresión del segmento ST u ondas Q

patológicas), y b) la IOT u onda T bifásica de V1 a V3 en

deportistas adolescentes menores de 16 años o prepuberales

(patrón «juvenil») también pasa a considerarse hallazgo

normal.

Los siguientes hallazgos normales no sufren modificación

respecto al consenso previo: a) la bradicardia sinusal, el

alargamiento del PR y situaciones como el bloqueo auriculoven-

tricular de segundo grado tipo Mobitz I, el ritmo auricular ectópico

o migratorio y el ritmo de escape nodular siguen considerándose

hallazgos fisiológicos del ECG del deportista, y solo se recomienda

comprobar que se resuelven con el ejercicio; b) el bloqueo

incompleto de rama derecha sigue considerándose un signo de

adaptación fisiológica al entrenamiento; c) cualquier patrón

de repolarización precoz se considera una variante benigna cuando

aparece aisladamente y sin otros marcadores clı́nicos de enferme-

dad, y d) tal y como ya se describı́a en los criterios de Seattle4,7,

en deportistas de raza negra, la IOT de V1 a V4 precedida de

elevación del punto J y elevación convexa del segmento ST se

considera un signo más del «corazón del deportista», y en ausencia

de otros datos clı́nicos o electrocardiográficos de miocardiopatı́a

no precisa valoración adicional.

No requiere evaluación adicional Requiere evaluación adicional

en deportistas asintomáticos sin historia

familiar de cardiopatía hereditaria o MSC asociada a MSC en deportistas

2 o másDe forma aislada

para descartar enfermedad cardiovascular

Taquiarritmias ventriculares
Taquiarritmias auriculares
≥ 2 extrasístoles ventriculares

Bloqueo AV de tercer grado

Bloqueo AV de segundo grado

tipo Mobitz II

Intervalo PR ≥ 400 ms

Desviación izquierda

Criterios de voltaje del QRS
para HVI o HVD

Bloqueo incompleto de rama

derecha

Repolarización precoz/

elevación del ST
Elevación del ST seguida de

inversión de la onda T en V1-

Inversión de la onda T en V1-

V3 en ≤ 16 años
Bradicardia o arritmia sinusal

Ritmo auricular ectópico

o de la unión

Bloqueo AV de 1.er grado
Bloqueo AV de 2.º grado

tipo Mobitz I

V4 en deportistas de raza

negra del eje
Crecimiento auricular

izquierdo
Desviación derecha 

deleje
Crecimiento auricular

derecho

Bloqueo completo de

rama derecha

Bradicardia sinusal grave
Patrón Brugada tipo I

Intervalo QT prolongado

Preexcitación ventricular

QRS ≥ 140 ms

Bloqueo completo de rama

Ondas Q patológicas
Depresión del segmento ST
Inversión de la onda T

Hallazgos anormales en el ECGHallazgos normales en el ECG

Hallazgos ECG limítrofes

izquierda

< 30 lpm

•

•

•

•

•

•
•

•
•

•

•

•

•

•
•
•

•
•

•
•

•
•
•
•
•

•
•
•
•

Figura 2. Consenso internacional de criterios para la interpretación del ECG del deportista. AV: auriculoventricular; ECG: electrocardiograma; HVD: hipertrofia del

ventrı́culo derecho; HVI: hipertrofia del ventrı́culo izquierdo; MSC: muerte súbita cardiaca. Adaptada de Drezner JA, Sharma S, Baggish A, et al. International criteria

for electrocardiographic interpretation in athletes: Consensus statement. Br J Sports Med. 2017;51:704-731 con permiso de BMJ Publishing Group Ltd.9.
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Hallazgos limı́trofes

Esta nueva categorı́a incluye hallazgos previamente conside-

rados anormales (figura 2 y tabla 1). En la nueva clasificación, se

considera que su aparición aislada es una variante de la normalidad

en relación con el remodelado fisiológico del deportista, por lo que

no requiere exploraciones adicionales. La aparición combinada de

al menos 2 de estos hallazgos en el ECG de un deportista podrı́a

estar relacionada con una enfermedad subyacente, y estos casos

requieren siempre evaluaciones adicionales.

En esta categorı́a conviene comentar brevemente 2 aspectos. El

primero es que, según estudios recientes, la desviación del eje y los

criterios de voltaje de crecimiento auricular no se correlacionan

con cardiopatı́a estructural. Considerar normales estos hallazgos

cuando aparecı́an aisladamente permitió reducir los falsos

positivos del 13 al 7,5% y mejorar la especificidad del 90 al 94%

con una mı́nima disminución de la sensibilidad, del 91 al 89,5%13.

El segundo aspecto es el bloqueo completo de rama derecha pues,

si bien el incompleto es común en deportistas, el significado del

completo es más incierto. En un estudio reciente en 510 depor-

tistas, el bloqueo completo de rama derecha (2,5%) se asoció con

mayor tamaño y menor fracción de eyección del VD, pero no con

cardiopatı́a estructural, por lo cual se lo considera expresión del

remodelado fisiológico del deportista (dilatación del VD, retraso en

la conducción del QRS y disminución relativa de la función sistólica

del VD en reposo)14.

EL ECG PATOLÓGICO.

?

CUÁNDO EL ECG NO ES SUFICIENTE?

A excepción de los criterios que se pasa a considerar limı́trofes

en vez de anormales, este apartado cambia poco con respecto a los

criterios previos4–6,8. Sin embargo, los autores de este nuevo

consenso no se limitan en esta ocasión a describir los hallazgos

patológicos (figura 2 y tabla 2), sino que además han incluido

pautas de actuación especı́fica para el diagnóstico y la asistencia

clı́nica de los deportistas con estas anomalı́as, lo que es uno de los

puntos fuertes del documento.

A continuación se abordan los aspectos que merecen ser

destacados porque han sufrido alguna modificación o implican

mayor dificultad en la interpretación del ECG. Para una revisión

más detallada de la evidencia cientı́fica que respalda el documento,

se recomienda consultar el artı́culo original9–11. De manera

general, se puede clasificar estas alteraciones en 3 subgrupos

según el grupo de enfermedades cuya sospecha subyace a los

hallazgos anormales: enfermedad estructural, arritmia primaria o

canalopatı́a, y alteraciones del ritmo y preexcitación ventricular.

Alteraciones que hacen sospechar enfermedad estructural

La IOT es una de las alteraciones de más complejidad y

relevancia clı́nica en la interpretación del ECG. El significado

patológico de este hallazgo está determinado por la localización, la

edad, el sexo y la raza del deportista.

Tabla 1

Definición de los hallazgos normales y limı́trofes en la interpretación del electrocardiograma del deportista según el consenso internacional de 2017

Hallazgos limı́trofes en el ECG del deportista

Cuando aparecen aislados, probablemente no representan enfermedad cardiovascular en deportistas, pero la presencia de 2 o más requiere estudios adicionales

Anomalı́a en el ECG Definición

Desviación del eje a la izquierda –308 a –908

Crecimiento auricular izquierdo Prolongación de la onda P � 120 ms en derivaciones I o II, con porción negativa de la onda P � 1 mm en

profundidad y � 40 ms de duración en V1

Desviación del eje a la derecha > 1208

Crecimiento auricular derecho Onda P � 2,5 mm en II, III, o aVF

Bloqueo completo de rama derecha Patrón rSR’ en V1 y onda S > R en V6 con QRS � 120 ms

Hallazgos normales en el ECG del deportista

Estas alteraciones electrocardiográficas son resultado de la adaptación fisiológica al ejercicio regular, se debe considerarlas variantes normales en deportistas y no requieren

evaluación adicional en casos asintomáticos sin historia familiar significativa

Hallazgos normales en el ECG Definición

Incremento en voltaje del QRS Criterios de voltaje del QRS de hipertrofia ventricular izquierda aislados (SV1 + RV5 o RV6> 3,5 mV) o derecha

(RV1 + SV5 o SV6 > 1,1 mV)

Bloqueo incompleto de rama derecha Patrón rSR0 en derivación V1 y patrón qRS en V6 con duración del QRS < 120 ms

Repolarización precoz Elevación del punto J, elevación del segmento ST, ondas J o deflexión terminal en el QRS en las derivaciones

inferiores y/o laterales

Variante de la repolarización en

deportistas de raza negra

Elevación del punto J y convexa del segmento ST («cúpula») seguida de inversión de la onda T en derivaciones

V1-V4 en deportistas de raza negra

Patrón juvenil de onda T Inversión de la onda T en V1-V3 en deportistas menores de 16 años

Bradicardia sinusal � 30 lpm

Arritmia sinusal Variación de la frecuencia cardiaca con la respiración: incrementa durante la inspiración y disminuye

durante la espiración

Ritmo auricular ectópico Las ondas P son de morfologı́a diferente que la onda P sinusal, como ondas P negativas en derivaciones

inferiores («ritmo auricular bajo»)

Ritmo de escape de la unión La frecuencia del QRS es más rápida que el ritmo de la onda P sinusal y normalmente < 100 lpm con QRS

estrecho, a menos que el QRS de base sea conducido con aberrancia

Bloqueo auriculoventricular de primer grado Intervalo PR de 200 a 400 ms

Bloqueo auriculoventricular de segundo

grado Mobitz I (Wenckebach)

El intervalo PR se alarga progresivamente hasta que hay una onda P no conducida sin QRS; el primer

intervalo PR después de que no haya QRS es más corto que el último PR conducido

ECG: electrocardiograma.

Adaptada de Drezner JA, Sharma S, Baggish A, et al. International criteria for electrocardiographic interpretation in athletes: Consensus statement. Br J Sports Med.

2017;51:704-731 con permiso de BMJ Publishing Group Ltd.9.
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La IOT de localización lateral (I y aVL, V5 y/o V6 —se precisa solo

una derivación—) o inferolateral (II y aVF, V5-V6, I y aVL) es siempre

anormal y se asocia con miocardiopatı́a latente16–19 o miocarditis.

Se debe estudiar minuciosamente a los deportistas con estas

anomalı́as, realizando siempre una resonancia magnética cardiaca

(RMC), especialmente en casos de depresión profunda o con

descenso del segmento ST, además de ecocardiografı́a, Holter y

ergometrı́a20. El estudio familiar es recomendable y se debe

considerar la realización de estudio genético21. En los casos en que

no se llegue a un diagnóstico concluyente, se recomienda conceder

la aptitud deportiva con seguimiento cardiológico periódico para

detectar expresión fenotı́pica de miocardiopatı́a18,19. La IOT de

localización anterior (V1-V4) es un hallazgo de más difı́cil

evaluación en el que la raza, la edad, el sexo y las caracterı́sticas

del segmento ST precedente servirán de guı́a sobre el posible

origen patológico de este hallazgo. Según un estudio reciente, la

IOT anterior precedida de elevación del punto J � 1 mm excluye

miocardiopatı́a con un valor predictivo negativo del 100% en

deportistas de cualquier raza22, especialmente en deportes de

resistencia aeróbica23. Cuando está confinada a V1-V2, también

puede ser un hallazgo normal, más frecuente en mujeres

deportistas (el 1% de las mujeres frente al 0,2% de los varones)24.

La mayorı́a de los deportistas de 16 o más años, raza distinta de la

negra e IOT anterior más allá de V2 requerirán valoraciones

adicionales para descartar miocardiopatı́a arritmogénica del VD

(MAVD). Si concurre con elevación del punto J, elevación del

segmento ST u ondas T bifásicas, es más probable que se trate de

adaptaciones propias del corazón del deportista; pero si aparece

sin elevación del punto J (< 1 mm) o con depresión del segmento

ST, se considera anormal y obliga a descartar MAVD. La presencia

de sı́ntomas, historia familiar relevante y otros hallazgos electro-

cardiográficos asociados con MAVD (ondas épsilon, bajo voltaje en

derivaciones de las extremidades, retraso en la rama ascendente de

la onda S, extrası́stoles ventriculares [EV] con morfologı́a de

bloqueo de rama izquierda)25 determinarán la complejidad del

estudio (ecocardiografı́a, RMC, Holter, ergometrı́a y ECG de señal

promediada). Aunque aún se desconoce el significado de la IOT de

localización inferior (II, III, aVF), no debe atribuirse al remodelado

fisiológico del corazón del deportista, y se recomiendan realizar al

menos un ecocardiograma y seguimiento anual.

La depresión del segmento ST (relativa al segmento PR

isoeléctrico) > 0,05 mV (0,5 mm) en 2 o más derivaciones es un

hallazgo anormal que aparece con frecuencia en la miocardiopatı́a

hipertrófica (MCH)26,27. Se debe realizar al menos una ecocardio-

grafı́a, que junto con la sospecha clı́nica determinará la necesidad

de una RMC.

Las ondas Q patológicas pueden aparecer en miocardiopatı́as

(MCH, miocardiopatı́a dilatada, no compactada), miocarditis o

infarto agudo de miocardio previo. También pueden observarse en

vı́as accesorias (buscar ondas delta y evaluar el PR) y por posición

Tabla 2

Definición de los hallazgos anormales en la interpretación del electrocardiograma del deportista según el consenso internacional de 2017

Hallazgos anormales en el ECG del deportista

Estos hallazgos no están relacionados con el entrenamiento regular o la adaptación fisiológica al ejercicio, sugieren la presencia de patologı́a cardiovascular y precisan evaluación

adicional

ECG anormal Definición

Inversión de la onda T Profundidad � 1 mm en al menos 2 derivaciones contiguas salvo las derivaciones aVR, III y V1

Anterior V2-V4

Excepción: deportistas de raza negra con elevación del punto J y elevación convexa del segmento ST

seguida de IOT en V2-V4; deportistas menores de 16 años con IOT en V1-V3, y onda T bifásica solamente en

V3

Lateral I y AVL, V5 y/o V6 (solamente se requiere IOT en 1 derivación, V5 o V6)

Inferolateral II y aVF, V5-V6, I y aVL

Inferior II y aVF

Depresión del segmento ST Profundidad � 0,5 mm en al menos 2 derivaciones contiguas

Ondas Q patológicas Relación Q/R � 0,25 o Q � 40 ms en al menos 2 derivaciones (salvo III y aVR)

Bloqueo completo de rama izquierda QRS � 120 ms, complejo QRS predominantemente negativo en V1 (QS o rS) y R positiva mellada en I y V6

Trastorno de la conducción

intraventricular inespecı́fico grave

Cualquier QRS � 140 ms

Onda épsilon Señal de baja amplitud (pequeña deflexión positiva o muesca) entre el final del QRS y el comienzo de la

onda T en V1-V3

Preexcitación ventricular Intervalo PR < 120 ms con onda delta (empastamiento de la rama ascendente inicial del complejo QRS)

y QRS ancho (� 120 ms)

Intervalo QT prolongado* QTc � 470 ms (varones) o � 480 ms (mujeres)

QTc � 500 ms (marcada prolongación del QT)

Patrón de Brugada tipo I Elevación inicial del segmento ST � 2 mm con segmento descendente del ST elevado seguido de una onda

T simétrica negativa en al menos 1 derivación en V1-V3

Bradicardia sinusal grave < 30 lpm o pausas sinusales � 3 s

Bloqueo auriculoventricular de primer grado � 400 ms

Bloqueo auriculoventricular de segundo grado Mobitz II Ondas P no conducidas de forma intermitente con un PR fijo

Bloqueo auriculoventricular de tercer grado Bloqueo completo

Taquiarritmias auriculares Taquicardia supraventricular, fibrilación y flutter auricular

Extrası́stoles ventriculares � 2 extrası́stoles en trazado de 10 s

Arritmias ventriculares Dobletes, tripletes y taquicardia ventricular no sostenida

ECG: electrocardiograma; FC: frecuencia cardiaca; IOT: inversión de la onda T.
* El intervalo QT corregido por FC se calcula a mano mediante la fórmula de Bazett para FC entre 60 y 90 lpm, preferiblemente en II o V5, utilizando el método de la

tangente15 para evitar la inclusión de la onda U. Si el QTc es limı́trofe o anormal, se valorará repetir el ECG tras ejercicio aeróbico para < 50 lpm o tras reposo si es > 100 lpm.

Adaptada de Drezner JA, Sharma S, Baggish A, et al. International criteria for electrocardiographic interpretation in athletes: Consensus statement. Br J Sports Med.

2017;51:704-731 con permiso de BMJ Publishing Group Ltd.9.
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incorrecta de los electrodos, que se debe revisar ante un patrón QS

en V1-V2. Con el fin de mejorar la especificidad, en lugar del voltaje

de la onda Q � 3 mm4, los nuevos criterios consideran onda Q

patológica si el cociente Q/R � 0,25. Se sigue considerando

patológica toda onda Q � 40 ms, y en ambos casos deben estar

presentes en 2 o más derivaciones contiguas (excepto III y aVR).

A todo deportista con ondas Q patológicas se le debe realizar

ecocardiografı́a, historia familiar detallada y evaluación de los

factores de riesgo cardiovascular (especialmente a los mayores de

30 años). La ergometrı́a estará indicada si coexisten múltiples

factores de riesgo cardiovascular o se sospecha infarto agudo de

miocardio antiguo, y la RMC cuando las Q patológicas aparezcan

junto con depresión del segmento ST, IOT o hallazgos clı́nicos

sospechosos.

La presencia de bloqueo completo de rama izquierda28 o

trastorno de la conducción intraventricular inespecı́fico grave (QRS

� 140 ms) requieren descartar cardiopatı́a estructural, al igual que

la presencia de ondas épsilon, pues son criterio mayor de MAVD25.

En todos estos casos, es recomendable una evaluación

cardiológica completa con el fin de descartar cardiopatı́a estruc-

tural mediante técnicas de imagen. La ecocardiografı́a estará

recomendada en todos los casos y la RMC cobra un papel relevante,

especialmente en casos de sospecha de MAVD y en formas apicales

de MCH que pueden ser más difı́ciles de detectar por ecocardio-

grafı́a29. La presencia de sı́ntomas y/o historia familiar relevante

determinarán la complejidad del estudio. En caso de un familiar

afectado, el estudio genético puede ayudar a individualizar el

riesgo en algunas cardiopatı́as.

Alteraciones que hacen sospechar canalopatı́a

El criterio de normalidad del QT no varı́a respecto a los criterios

previos (puntos de corte de normalidad para deportistas varones y

mujeres, 470 y 480 ms). El documento incide en la importancia del

cálculo preciso y la confirmación manual de la medida del QTc.

Ante un QTc prolongado, siempre se debe descartar posibles causas

reversibles, como desequilibrios electrolı́ticos (hipopotasemia,

hipomagnesemia), o la utilización de fármacos que prolonguen

el QT. Si la historia personal y familiar es negativa y el QTc es

normal en un segundo ECG, no serı́a necesario realizar más

pruebas. Si por el contrario, el QTc sigue estando por encima de los

puntos de corte en un segundo trazado, se recomienda realizar un

ECG a los familiares de primer grado y remitir al deportista a un

especialista en arritmias. Todo deportista con un QTc � 500 ms en

quien no se identifique ninguna causa reversible debe ser valorado

por un especialista30–32.

En relación con el QT corto (< 320 ms), dada su escası́sima

prevalencia y la ausencia de datos que indiquen morbilidad en

deportistas asintomáticos33, los autores recomiendan realizar

pruebas adicionales solo si aparece junto con sı́ncope, fibrilación

auricular prematura, arritmias ventriculares o historia familiar

relevante.

En el patrón Brugada, los autores se centran en el patrón tipo 1

(rSr’ cóncavo respecto a la lı́nea de base, elevación del segmento ST

� 2 mm, inversión de la porción final de la onda T en V1, V2 y V3). Su

aparición obliga a revisar la colocación de los electrodos V1 y V2 en

el cuarto espacio intercostal, ya que su posicionamiento en el

segundo y el tercer espacio intercostal puede no solo acentuar

el patrón tipo 1, sino también producir patrones similares al

Brugada tipo 234. Se propone la utilización del ı́ndice de Corrado

(elevación del segmento ST en el punto J [STJ] / elevación del

segmento ST a 80 ms [ST80] de su inicio)35 para diferenciar la

repolarización precoz caracterı́stica del deportista (STJ/ST80 < 1)

del patrón de Brugada tipo 1 (STJ/ST80 > 1). Aunque tanto los

deportistas de raza negra como los de especialidades de resistencia

pueden presentar cambios en la repolarización similares al patrón

de Brugada tipo 2, en ausencia de sı́ntomas o historia familiar de

interés no se recomienda realizar estudios adicionales.

En estos casos las técnicas de imagen no son relevantes para el

diagnóstico, y es fundamental el papel del Holter-ECG y la prueba

de esfuerzo para detectar arritmias ventriculares y valorar el

comportamiento del QT. Puede precisarse test de provocación

farmacológico y estudio electrofisiológico, y en casos de historia

familiar positiva, el estudio genético puede ayudar a individualizar

el riesgo21.

Alteraciones del ritmo y preexcitación ventricular

Se mantiene la recomendación de valorar la respuesta

cronotrópica al ejercicio aeróbico de los deportistas con FC de

reposo � 30 lpm o pausas sinusales � 3 s. Si la respuesta es

inadecuada o el deportista refiere episodios presincopales o

sincopales, será necesario descartar disfunción primaria del nódulo

sinusal. Se eleva a � 400 ms el umbral del PR que precisa valoración

adicional, aunque en principio puede ser suficiente con algo de

ejercicio aeróbico ligero para comprobar si el PR se acorta. Tanto el

bloqueo auriculoventricular de segundo grado Mobitz II como el de

tercer grado (completo) se siguen considerando como hallazgos

anormales en deportistas.

El nuevo consenso mantiene el criterio de considerar anormal el

hallazgo de 2 o más EV en el ECG de reposo de 10 s y recomendar la

realización de monitorización ambulatoria del ECG, ecocardio-

grama y ergometrı́a. Si la monitorización ambulatoria y el

ecocardiograma son normales, las EV desaparecen con el aumento

en la intensidad del ejercicio y el deportista está asintomático,

no es necesario hacer más pruebas. Cuando aparecen 2.000 o más

EV en 24 h, rachas de taquicardia ventricular no sostenida o

aumento de las EV en una prueba de esfuerzo incremental, se debe

considerar la realización de una RMC con contraste y estudio

electrofisiológico36. A juicio de los autores, la observación de una

sola EV con morfologı́a de bloqueo de rama izquierda y eje superior

en deportistas de especialidades de alto componente dinámico,

sobre todo a edades � 25 años, se debe investigar por su posible

relación con enfermedad del VD.

El hallazgo de taquicardia supraventricular, fibrilación auricular

o flutter auricular en el ECG de reposo de deportistas jóvenes es

infrecuente37 y requiere estudio. Aunque estas arritmias son

generalmente benignas, los deportistas suelen tener sı́ntomas y

ocasionalmente pueden estar relacionadas con enfermedades que

pueden causar MSC (miocarditis, sı́ndrome de Brugada, sı́ndrome

de QT largo, sı́ndrome de Wolff-Parkinson-White, enfermedades

congénitas y miocardiopatı́as).

En caso de preexcitación ventricular asintomática, se reco-

mienda valorar el riesgo de vı́a accesoria, en principio con una

ergometrı́a, y si la prueba no es concluyente o se trata

de deportistas de competición que practican especialidades de

moderada-alta intensidad, realizar un estudio electrofisiológico.

También se debe considerar la realización de un ecocardiograma

por la asociación del sı́ndrome de Wolff-Parkinson-White con

anomalı́a de Ebstein y miocardiopatı́a.

CONSIDERACIONES ESPECIALES Y RECOMENDACIONES
PARA LA PRÁCTICA DEPORTIVA

Por primera vez en un documento de este tipo se presta

consideración especial a las particularidades de la valoración del

ECG del deportista adolescente menor de 16 años, ya comentadas,

y el de 30 o más años. Dado que por encima de los 30 años la

principal causa de MSC es la cardiopatı́a isquémica, el documento
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recomienda considerar los cambios relevantes del ECG de reposo

que puedan representar enfermedad coronaria oculta (ondas Q

patológicas, IOT, depresión del segmento ST, bloqueos de rama,

progresión anormal de la onda R, hemibloqueo anterior y

fibrilación auricular)38. En estos casos se recomienda tener en

cuenta la presencia de factores de riesgo cardiovascular y

considerar pruebas funcionales o de imagen según el caso.

Las recomendaciones de idoneidad para la práctica deportiva

son siempre de especial relevancia, sobre todo en los casos dudosos

o limı́trofes, por las posibles implicaciones médicas, legales y

psicológicas. Se debe considerar la restricción temporal a

deportistas con anomalı́as electrocardiográficas significativas. Para

minimizar el impacto de esta medida, la planificación del

reconocimiento previo a la participación deberá facilitar que estas

pruebas se realicen lo antes posible. Como norma general, no se

recomienda el desentrenamiento y la posterior revaluación de

deportistas con hallazgos anormales en el ECG, ya que es una

medida difı́cil de llevar a la práctica en el deporte de competición.

Algunas anomalı́as electrocardiográficas pueden preceder al

desarrollo estructural de MCH, MAVD o miocardiopatı́a dilatada

familiar en deportistas con predisposición genética; se ha observado

que un 6% de los deportistas con ECG anormal adquieren

caracterı́sticas de alguna de estas miocardiopatı́as durante el

seguimiento18,19. Por lo tanto, a todo deportista asintomático con

alteraciones en el ECG sospechosas de cardiopatı́a estructural y

diagnóstico final no concluyente, se le debe realizar seguimiento

anual que incluya pruebas de imagen durante y después de finalizar

su carrera deportiva. Estos deportistas deben ser conscientes de la

importancia del seguimiento de por vida y comunicar la aparición de

nuevos sı́ntomas. Se debe evaluar a los deportistas sintomáticos

(dolor torácico, disnea, palpitaciones, sı́ncope o convulsiones)

durante el ejercicio, aunque tengan un ECG normal. En el caso de

deportistas asintomáticos con historia familiar de MSC o enferme-

dad cardiovascular hereditaria, el estudio genético de un familiar

afectado ayudarı́a a individualizar el riesgo de algunas cardiopatı́as

(MCH, MAVD y sı́ndrome de QT largo).

El manuscrito resalta también la importancia del abordaje

multidisciplinario para los deportistas con cardiopatı́a y aquellos

que tengan recomendado abandonar la competición por alguna

anomalı́a cardiovascular, con especial atención a la evaluación y

apoyo psicológico y social que incluya una adecuada reorientación

profesional y/o deportiva por el mayor riesgo que estos deportistas

tienen de sufrir repercusiones psicológicas39. En los casos en que se

desaconseje la práctica deportiva de competición, se deberá

recomendar el tipo especı́fico, la frecuencia, la intensidad y la

duración del ejercicio fı́sico o el deporte más adecuados en función

de la cardiopatı́a subyacente.

PERSPECTIVAS FUTURAS Y CONCLUSIONES

El documento de consenso supone un importante avance para la

formación, tanto en la interpretación como en la evaluación de las

anomalı́as del ECG, para todos los médicos involucrados en el

cuidado de los deportistas, y es una base fundamental para mejorar

la calidad del cuidado de la salud cardiovascular de esta población.

Tras la publicación de este documento de consenso, es necesario

evaluar los nuevos criterios con estudios prospectivos en

deportistas de diferentes raza, edad, sexo, modalidad deportiva

y nivel competitivo. La aplicación práctica de estos nuevos criterios

ha de ayudar a la mejora de la especificidad en la interpretación del

ECG del deportista reduciendo aún más los falsos positivos sin

perder sensibilidad para detectar cardiopatı́as.

No cabe duda de que las sucesivas mejoras en los criterios de

interpretación del ECG del deportista (Sociedad Europea de

Cardiologı́a 20103, Seattle 20134–7, criterios refinados de

20148,12 y criterios internacionales de 20179–11) han hecho que

el ECG actualmente sea una herramienta fundamental en la

valoración del deportista, al alcance de todos, pero que requiere

una formación y una experiencia previa adecuadas.
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