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Este artículo contiene las normas generales de actua-
ción para la concesión de la aptitud para la práctica de-
portiva, tanto a nivel recreativo como de competición. Su
elaboración se ha realizado de acuerdo con los conoci-
mientos actuales de la medicina del deporte y de la car-
diología deportiva, aunque se ha de tener en cuenta que
éstas se encuentran en continua evolución y las directri-
ces que se marcan pueden sufrir modificaciones confor-
me se avance en el conocimiento del «corazón del depor-
tista».

El ejercicio físico forma parte del contexto lúdico de la
sociedad. Muchos pacientes que presentan una patología
cardíaca no quieren renunciar a una actividad física o de-
portiva que realizaban previamente y, por otra parte, es
indudable que muchas cardiopatías pueden beneficiarse
de un plan de ejercicio físico. La realización de éste con
un mínimo riesgo para el paciente hace necesario un
exhaustivo conocimiento de los procesos adaptativos car-
díacos al esfuerzo, una valoración personalizada de la
patología y una prescripción adecuada del plan de entre-
namiento en función de la patología existente.

Palabras clave: Ejercicio. Deporte. Cardiopatías. Apti-
tud. Valoración precompetición deportiva. Guías.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 684-726)

Guidelines of the Spanish Society of Cardiology for
Physical Activity in Patients with Cardiac Disease

This chapter includes general recommendations regar-
ding the eligibility for recreational and competitive sports
participation. Although based on the latest knowledge in
sports medicine and cardiology, these recommendations
should be updated according to advances in the unders-
tanding of the athlete’s heart.

Physical exercise plays an important role in the leisure
time of our society. Many patients with cardiac disease
don’t want to give up their physical or sport activity pro-
grams. Moreover, there is no doubt that many cardiovas-
cular abnormalities may benefit from a controlled physical
exercise program. Understanding the cardiac adaptations
to exercise training, individualised evaluation of each car-
diac pathology and adequate exercise prescription is es-
sential in order to minimize the risks for every cardiac pa-
tient.

Key words: Exercise. Sport. Cardiac disease. Eligibility.
Preparticipation cardiovascular evaluation. Guidelines.
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ADAPTACIÓN FISIOLÓGICA AL EJERCICIO 
Y ENFERMEDAD CARDÍACA

La adaptación cardiovascular al ejercicio es el con-
junto de modificaciones derivadas de la práctica de
una actividad física de suficiente intensidad y frecuen-
cia. El corazón es probablemente el órgano que sopor-
ta una mayor sobrecarga durante la práctica de ejerci-
cio físico, sufriendo notables modificaciones por dicha
práctica.

Respuesta cardiovascular al ejercicio

El ejercicio aumenta las necesidades metabólicas
que deben ser satisfechas especialmente a través del
aumento del gasto cardíaco alcanzando en sujetos en-
trenados valores de 35-40 l/m durante un máximo es-
fuerzo1. Las principales adaptaciones son el aumento
del gasto cardíaco y del consumo de O2, el incremento
del retorno venoso, el aumento de la contractilidad del
miocardio y la disminución de las resistencias periféri-
cas. El incremento del gasto cardíaco durante el ejerci-
cio es siempre superior a la disminución de las resis-
tencias periféricas, por lo que se produce un aumento
de la presión arterial1-3.

Los efectos del entrenamiento son difíciles de defi-
nir con claridad, pero en general se aceptan como tal
la bradicardia en reposo, la menor frecuencia cardíaca



para un esfuerzo submáximo y el aumento del tamaño
de las cavidades cardíacas1.

La actividad física como generador 
de riesgo cardíaco

La respuesta aguda al ejercicio produce un aumento
en las necesidades de O2 y de la actividad simpática
que puede originar la aparición de espasmo coronario.
Ante esta situación de potencial riesgo, es necesario
conocer el estado de salud cardiovascular y, en su de-
fecto, el comportamiento individualizado del cardiópa-
ta que desea realizar ejercicio físico4-7.

Fisiopatología de la actividad física 
en las cardiopatías. Conceptos generales

La patología cardíaca en cualquiera de sus cuatro
formas básicas (coronaria, valvular, miocárdica o con-
génita) es capaz de alterar el intercambio de O2 y CO2

durante la actividad física2. La mayoría de las cardiopa-
tías a lo largo de su evolución originan una disminu-
ción de la capacidad funcional que puede ser utilizada
como método de valoración clínica. Esta pérdida de ca-
pacidad física es debida básicamente a una disminu-
ción del gasto cardíaco en reposo que no se incrementa
adecuadamente durante la actividad física por diversas
causas (insuficiencia cronotropa relativa, disminución
de la contractilidad, etc.)2,8,9. En el caso del paciente is-
quémico el grado de afectación depende de la función
sistólica y diastólica y de la severidad anatómica y fun-
cional de las lesiones10-13. La hipertensión arterial,
como entidad nosológica, en ausencia de hipertrofia
ventricular importante, no modifica sustancialmente el
gasto cardíaco durante el esfuerzo, aunque las resisten-
cias periféricas se mantienen altas. En caso de hipertro-
fia ventricular izquierda durante el ejercicio se produce
una disminución del gasto sistólico y un aumento de
las presiones de llenado ventricular izquierdo11-13.

EL RECONOCIMIENTO CARDIOLÓGICO
PREVIO A LA ACTIVIDAD FÍSICA
Y EL DEPORTE

La incidencia de muerte súbita en deportistas consti-
tuye uno de sus acontecimientos más impactantes al
ocurrir en individuos generalmente jóvenes, en algu-
nos casos muy famosos y en los que se presumía un
estado de salud perfecto. Es bien conocido que la gran
mayoría de casos de muerte súbita se deben a alguna
anomalía cardiovascular14-18.

Los últimos años han supuesto un cambio rotundo
en el tratamiento de diversas patologías, y se ha pasa-
do de la imposición de reposo absoluto y prolongado
en enfermedades como el infarto de miocardio a la
prescripción de ejercicio físico precoz y de intensidad

Rev Esp Cardiol Vol. 53, Núm. 5, Mayo 2000; 684-726 Araceli Boraita Pérez et al.– Guías de práctica clínica 
sobre actividad física del cardiópata

685

progresiva, aunque controlado médicamente. El ejerci-
cio físico se aplica en numerosas patologías cardiovas-
culares en las que desempeña un papel muy destacado
en la mejora de la calidad de vida de muchos pacien-
tes, especialmente jóvenes y adolescentes, con enfer-
medades cardíacas crónicas19.

Si se considera que el número de personas que están
implicadas en actividades deportivas es cada vez ma-
yor en los países desarrollados, se comprenderá que
todos los aspectos relacionados con el aparato cardio-
vascular y las implicaciones que traen consigo tengan
una gran repercusión social y se pueda considerar que
se trata de un problema de salud pública. Existe un de-
bate médico no concluido respecto a la importancia
del conocimiento del estado del aparato cardiovascu-
lar, es decir, el significado, objetivos, contenido y mé-
todos del reconocimiento cardiológico previo a la acti-
vidad física y deportiva.

OBJETIVOS DEL RECONOCIMIENTO
CARDIOLÓGICO EN INDIVIDUOS
APARENTEMENTE SANOS

El reconocimiento cardiológico deportivo realizado
antes de iniciar un programa de actividad física debe
tener como meta la consecución de los siguientes obje-
tivos20-24:

– Descubrir cualquier enfermedad, lesión o patolo-
gía cardíaca, especialmente las que puedan constituir
un riesgo vital para el deportista, para sus compañe-
ros o sus rivales, especialmente durante la práctica
deportiva. Frecuentemente, las situaciones potencial-
mente peligrosas suelen ocurrir en el esfuerzo exte-
nuante y/o bajo estrés psicológico, como es el de la
competición.

– Determinar las situaciones patológicas que repre-
senten una contraindicación médica absoluta, relativa
o temporal, para la práctica de actividad física.

– Excluir a los individuos que puedan tener riesgo
en ciertos deportes peligrosos.

– Conocer la tolerancia del individuo al esfuerzo
que se va a realizar y su grado de adaptación al mis-
mo, lo que permite realizar prescripciones de ejercicio
para los pacientes que lo precisen y proporcionar opor-
tunidades para participar en actividades físico-deporti-
vas a los pacientes que presenten patologías cardíacas.

– Establecer una relación médico-enfermo que, en-
tre otras cosas, permita aconsejar al paciente sobre te-
mas de salud.

– Cumplir con los requisitos legales y de seguridad
para los programas deportivos organizados.

RECONOCIMIENTO CARDIOLÓGICO
DEPORTIVO BÁSICO

Existe un acuerdo general entre los profesionales
médicos que se encargan del cuidado de practicantes



de actividad física y deportiva respecto a la necesidad
de obtener información de la situación clínica del pa-
ciente, antes de iniciar un programa de actividad físi-
co-deportiva15,16,25-27. La American Heart Association,
en su declaración científica respecto al examen cardio-
vascular preparticipación de atletas de competición28,
establece como conclusión la necesidad de realizar un
estudio de detección de la enfermedad cardiovascular
en los participantes en deportes de competición que in-
cluya un cuidadoso estudio de la historia personal y
familiar y una exploración física diseñada para identi-
ficar las lesiones cardiovasculares que pueden provo-
car muerte súbita o progresión de la enfermedad. Este
procedimiento, que debería ser obligatorio para todos
los deportistas, se debería realizar antes del inicio de la
práctica deportiva organizada.

El contenido del reconocimiento ha sido objeto de
diversa especulación. Muchos estudios restrictivos se
basan en criterios puramente economicistas, preconi-
zando algunos la realización exclusiva de la valoración
de los antecedentes y una exploración clínica16,23,25,27.
En el otro extremo se encuentra el modelo de recono-
cimiento italiano que incluye, además de la historia y
la exploración, un electrocardiograma de reposo, una
prueba de esfuerzo submáxima y un ecocardiogra-
ma29. Hay otros modelos que se pueden considerar in-
termedios entre ambos y que incorporan estudios no
invasivos14,15,30-32.

Los exámenes preparticipación basados en una his-
toria y una exploración física sin pruebas diagnósticas
no son suficientes para detectar muchas anomalías car-
diovasculares en grandes grupos de deportistas jóvenes
y este procedimiento no debe dar una falsa sensación
de seguridad para los médicos que realizan el recono-
cimiento y para el público general, debido a la falta de
capacidad para identificar muchas anomalías cardio-
vasculares potencialmente letales28.

El reconocimiento cardiológico deportivo previo a
la actividad física debe estar integrado por todos aque-
llos apartados que, en la medida en que estén indica-
dos, permitan cumplir con los objetivos anteriormente
expresados. En términos generales, el reconocimiento
cardiológico deportivo debe incluir un estudio de los
antecedentes patológicos, familiares y personales, una
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anamnesis relacionada con posibles patologías cardía-
cas, una exploración física y unas exploraciones com-
plementarias.

El reconocimiento cardiológico previo a la actividad
deportiva debe constituir una parte del reconocimiento
global que se debe realizar en toda persona que vaya a
iniciar un programa de mantenimiento, de entrena-
miento o de competición. Este reconocimiento debe
ser inexcusable en los practicantes de actividad física
y deportiva (escolares, grupos de mantenimiento y de
tercera edad, discapacitados y participantes de otras
actividades físico-deportivas no incluidas en deporte
federado y deporte de competición nacional e interna-
cional) (tabla 1).

El reconocimiento cardiológico básico se compo-
ne de los siguientes apartados: valoración de los 
antecedentes patológicos personales y familiares, ac-
tividad deportiva realizada, exploración física, elec-
trocardiograma de reposo de 12 derivaciones y prue-
ba de esfuerzo, al menos submáxima, valorativa de
capacidad funcional. En la tabla 2 se expone un mo-
delo práctico de reconocimiento cardiológico depor-
tivo básico.

Antecedentes

Todo reconocimiento cardiológico deportivo previo
a la práctica deportiva requiere el estudio de los ante-
cedentes del sujeto investigado, que incluirán los ante-
cedentes familiares relacionados con enfermedad car-
díaca y los antecedentes personales.

Antecedentes familiares

Determinados antecedentes en familiares de primer
grado pueden significar un riesgo de presentación de
enfermedad cardíaca en el sujeto investigado, por lo
que se deben investigar las siguientes situaciones:

– Cardiopatía isquémica.
– Miocardiopatía hipertrófica, miocardiopatía dilata-

da, síndrome de QT largo, síndrome de Marfan y arrit-
mias.

– Muerte súbita en familiares menores de 35 años.

TABLA 1. Perfiles de reconocimiento cardiológico para la práctica de actividad física y deportiva 
en no cardiópatas

Tipo de actividad deportiva Reconocimiento básico PE + ECG ECO Holter

Actividad física y deportiva I III (*1) III III
Deporte federado I IIb (*2) IIb (*3) III
Deporte de competición (nacional + interacional) I I I IIb (*4)

Reconocimiento básico: el reconocimiento básico incluye antecedentes, anamnesis, exploración física, electrocardiograma y prueba de esfuerzo básica (al menos
submáxima) valorativa de la capacidad funcional; PE: prueba de esfuerzo; ECG: electrocardiograma; ECO: ecocardiografía; I, IIa, IIb, III: recomendaciones de la
AHA; (*1): IIa si hay antecedente de muerte súbita en familiar de primer grado o más de un factor de riesgo cardiovascular; (*2): IIa en mayores de 35 años, IIb en
el resto; (*3): IIa en menor de 35 años, si hay antecedente de muerte súbita en familiar de primer grado; (*4): I si hay bradicardia grave en ECG de reposo (< 40
lat/min), extrasistolia ventricular frecuente en ECG de reposo o esfuerzo, o taquicardia paroxística en prueba de esfuerzo.
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TABLA 2. Modelo de reconocimiento cardiológico deportivo básico

FILIACIÓN
Nombre: Fecha de la exploración:
Apellidos: Sexo:
Fecha de nacimiento: Edad:
ANTECEDENTES
Antecedentes familiares

s Cardiopatía isquémica
s Muerte súbita en familiares menores de 35 años
s Otras cardiopatías (indicar):

Antecedentes personales
Antecedentes personales deportivos

Deporte practicado: Especialidad:
Edad de comienzo del deporte:
Horas de entrenamiento semanal:

Antecedentes personales patológicos
s Soplo cardíaco
s Factores de riesgo de cardiopatía isquémica:
s Historia familiar de enfermedad cardiovascular (varones < 55 años, mujeres < 65 años)
s Hiperlipemia
s Hipertensión arterial
s Hiperglucemia/diabetes
s Obesidad
s Fibrinógeno elevado
s Dieta alta en calorías, grasas saturadas y colesterol
s Tabaquismo
s Sedentarismo
s Personalidad tipo A
s Sintomatología cardíaca previa (indicar):
s Denegación previa de aprobación médica para participación deportiva, servicio militar o seguro de vida

ANAMNESIS
s Dolor/molestia precordial relacionada con el esfuerzo
s Síncope/presíncope o mareo intenso
s Palpitaciones, latidos irregulares o taquicardia considerada no fisiológica
s Disnea de esfuerzo en esfuerzos de intensidad moderada o baja
s Ortopnea o disnea paroxística nocturna
s Fatiga relacionada con el esfuerzo

EXPLORACIÓN FÍSICA
Frecuencia y ritmo cardíaco:
Auscultación cardíaca:
Presión arterial:
Pulsos periféricos:
Estigmas de síndrome de Marfan:

ELECTROCARDIOGRAMA DE REPOSO
Frecuencia  . . . . . . . . . . . . . . . Eje . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Intervalo PR  . . . . . . . . . . . . . . . . QTc  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
RITMO: h Sinusal h Taquicardia sinusal h Bradicardia sinusal h Arritmia sinusal

h Nodal h Marcapasos migratorio
CONDUCCIÓN AURICULOVENTRICULAR
h Normal h Bloqueo de primer grado h Bloqueo de segundo grado h Bloqueo de tercer grado h PR corto

h Wolff-Parkinson-White
CONDUCCIÓN INTRAVENTRICULAR
h Normal h Bloqueo de rama derecha incompleto h Completo

h Bloqueo de rama izquierda h Hemibloqueo anterior h Hemibloqueo posterior
EXCITABILIDAD

h Extrasístoles auriculares h Extrasístoles supraventriculares
h Extrasístoles ventriculares

REPOLARIZACIÓN
h Signos de crecimiento de cavidades derechas h Signos de crecimiento de cavidades izquierdas
h Vagotonía h Alteraciones inespecíficas de la repolarización ventricular h QT largo

OTRAS APRECIACIONES:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ..
PRUEBA DE ESFUERZO EN BANCO DE ASTRAND
Frecuencia cardíaca:______ Presión arterial:_______ Altura de banco:______



Antecedentes personales

Los antecedentes personales que deben ser investi-
gados son de dos tipos: antecedentes de la actividad
deportiva realizada y antecedentes patológicos.

Actividad deportiva realizada

Es necesario conocer el tipo de actividad deportiva
realizada según su componente dinámico o estático
(tabla 3), el nivel de intensidad del esfuerzo realizado
y el número de días dedicados a la práctica de activi-
dad física y deportiva.

Antecedentes patológicos personales

Se deben investigar los siguientes antecedentes por
su posibilidad de que indiquen la presencia de enfer-
medad cardiovascular:

– Presencia de soplo cardíaco.
– Hipertensión arterial.
– Presencia de factores de riesgo para cardiopatía is-

quémica: sexo masculino y edad, historia familiar 
de enfermedad cardiovascular (en varones menores de 
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55 años y mujeres menores de 65 años), hiperlipemia,
hipertensión arterial, hiperglucemia y diabetes, obesidad,
fibrinógeno, dieta alta en calorías, grasas saturadas y co-
lesterol, tabaquismo, sedentarismo, personalidad tipo A33.

– Sintomatología cardiológica previa.
– Exclusión médica previa para participación depor-

tiva, servicio militar o seguro de vida23.

Anamnesis

Deben ser investigados los siguientes síntomas, es-
pecialmente los referidos a los últimos 5 años previos
al examen:

– Dolor/molestia precordial relacionada con el es-
fuerzo.

– Síncope, presíncope34 o mareo intenso.
– Percepción de palpitaciones, latidos irregulares o

taquicardia que no se considere fisiológica.
– Disnea en esfuerzos de intensidad moderada o baja.
– Ortopnea o disnea paroxística nocturna.

La historia de disnea de esfuerzo ocasional, dolor de
cabeza ligero o incomodidad torácica inespecífica pue-
de ser de poco valor en deportistas asintomáticos «sa-

TABLA 3. Clasificación de deportes de Mitchell basada en los componentes dinámico y estático en competición,
adaptada a los deportes practicados en España 60

A. Dinámico bajo B. Dinámico moderado C. Dinámico alto

I. Estático bajo Billar Béisbol Bádminton
Bolos Softbol Esquí de fondo (clásico)
Golf Tenis de mesa Hockey hierbaa

Tiro Tenis (dobles) Orientación
Voleibol Marcha

Atletismo (fondo) 
Fútbola

Squash
Tenis

II. Estático moderado Tiro con arco Esgrima Baloncestoa

Automovilismoa,b Atletismo (saltos) Hockey hieloa

Buceoa,b Patinaje artísticoa Esquí de fondo (skating)
Hípicaa,b Fútbol americanoa Atletismo (medio fondo)
Motociclismoa,b Rugbya Natación

Atletismo (velocidad) Balonmano
Surfa,b

Natación sincronizadab

III. Estático alto Bobsleigha,b Culturismoa,b Boxeoa

Atletismo (lanzamientos) Esquí alpinoa,b Piragüismo
Gimnasiaa,b Luchaa Ciclismoa,b

Kárate/Judoa Atletismo (decatlón)
Lugea,b Remo
Vela Patinaje de velocidad
Escaladaa,b

Esquí acuáticoa,b

Halterofiliaa,b

Windsurfa,b

aPeligro de colisión corporal; briesgo incrementado en caso de que ocurra un síncope.



nos» que rutinariamente alcanzan el punto de extenua-
ción física. La única información que debe alertar ine-
quívocamente al médico respecto a enfermedad car-
díaca importante es la de síncope, miocardiopatía
hipertrófica, o muerte súbita (menos de 35 años) fami-
liar en familiares de primer grado14.

Exploración física

El examen clínico cardiológico debe basarse, funda-
mentalmente, en la valoración de las siguientes explo-
raciones:

Frecuencia y ritmo cardíacos

Una frecuencia por debajo de 40 lat/min o por enci-
ma de 120 (sin motivo fisiológico que lo justifique) o
un ritmo irregular puede hacer sospechar algún tipo de
cardiopatía.

Auscultación cardíaca

Se debe realizar en posición supina y sentada, para
identificar, particularmente, soplos con obstrucción di-
námica del flujo ventricular izquierdo y otras anoma-
lías cardiovasculares estructurales. Se puede realizar la
maniobra de Valsalva para comprobar la respuesta de
los soplos. Se debe hacer una cuidadosa valoración 
de los ruidos cardíacos, especialmente del primero y
del segundo.

Los soplos inocentes o fisiológicos, muy frecuentes
en deportistas jóvenes y relacionados con el flujo pul-
monar, que tienen una intensidad suave (I-III/VI de la
escala de Levine) no tienen significación patológica;
son más intensos en decúbito supino y deben dismi-
nuir de intensidad o desaparecer en la posición sentada
o supina, así como con la maniobra de Valsalva, y ra-
ramente irradian a carótida. Los galopes suaves de ter-
cer y cuarto ruido, como consecuencia de hipertrofia
fisiológica, son comunes en deportistas.

Son indicativos de patología cardíaca:

– Los soplos de intensidad III/VI de la escala de Le-
vine.

– Los soplos diastólicos.
– El segundo ruido anormal.

La auscultación, incluso con uso concomitante de
radiografía torácica, es improbable que detecte algu-
nas miocardiopatías hipertróficas, sin embargo permite
el diagnóstico de la estenosis valvular aórtica14.

Medida de la presión arterial

El método de medida de la presión arterial, así como
la valoración de las cifras obtenidas, se encuentra en
los apartados «Enfermedad cardíaca congénita en ni-
ños» e «Hipertensión arterial» del presente artículo.
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Valoración de pulsos de las arterias femorales

Especialmente útil en niños y en deportistas jóvenes
ya que permite descartar la coartación de aorta27.

Reconocimiento de los estigmas 
del síndrome de Marfan

El síndrome de Marfan presenta diversas anomalías
(tabla 4), que precisan ser descartadas en el reconoci-
miento previo a la práctica deportiva debido a su alta
incidencia de muerte súbita23,27,35,36.

Electrocardiograma de reposo

Hay autores23,27 que desaconseja el uso rutinario del
electrocardiograma de reposo de 12 derivaciones por
motivos económicos y escasa capacidad para detectar
anomalías cardíacas, especialmente las que pueden pro-
vocar muerte súbita. Sin embargo, su uso ha sido preco-
nizado por otros muchos autores14,23,25,28,34,37-39debiendo
formar parte del reconocimiento cardiológico previo a la
actividad física y deportiva.

El electrocardiograma de reposo es anormal en el
90% de los casos de miocardiopatía hipertrófica y en
el 95% de los fallecidos por esta anomalía14,25,28. Se ha
demostrado que un programa de cribado basado en el
electrocardiograma es un medio eficiente para detectar
miocardiopatía hipertrófica en la población de atletas
jóvenes39 , considerándose que es un método práctico
y una alternativa menos costosa que la ecocardiografía
para el «screening» de grandes poblaciones23,37.

Se desconoce la incidencia de alteraciones electro-
cardiográficas en las anomalías coronarias congéni-
tas14, pero es sobradamente conocido que con frecuen-
cia el electrocardiograma es anormal en algunas
anomalías coronarias potencialmente letales28. Tam-
bién es de utilidad en el diagnóstico de los síndromes
del QT largo25,28, de Wolff-Parkinson-White y de otros
síndromes de preexcitación25, así como en el síndrome
de Brugada. Este síndrome se caracteriza por un pa-
trón electrocardiográfico de bloqueo de rama derecha
y elevación del ST en derivaciones V1 y V2, y se aso-
cia con una alta incidencia de presíncope, síncope y
muerte súbita40,41.

El electrocardiograma permite conocer las múltiples
variantes electrocardiográficas de los deportistas (arrit-
mias sinusales, bloqueos de rama y auriculoventricula-
res, modificaciones del QRS, QT y ST, arritmias 
supraventriculares y ventriculares), informa de su rele-
vancia clínica y pronóstica38, y permite conocer las ca-
racterísticas del síndrome del corazón del deportista 
y su diagnóstico diferencial con hipertrofias patoló-
gicas42-44.

Los criterios electrocardiográficos de crecimiento de
cavidades cardíacas tienen poca utilidad debido a un
bajo valor predictivo, inferior al 40%.



Prueba de esfuerzo para valoración 
de la capacidad funcional

En los reconocimientos de aptitud se debe incorpo-
rar una prueba de esfuerzo, al menos submáxima y de
fácil realización, para la valoración funcional. Una
prueba de estas características tiene bajo coste, fácil
aplicación y bajo riesgo de presentar complicaciones,
y puede ser aplicada a grandes grupos de población.

Se ha utilizado el test de banco de Astrand45, en el
que el individuo debe subir y bajar un escalón durante
5 min a una frecuencia media aproximada de 21 a 24
veces por minuto. Al finalizar el ejercicio se toma la
frecuencia cardíaca en los siguientes 6 s y posterior-
mente la presión arterial. La prueba permite una valo-
ración fiable de la situación clínica, la respuesta car-
díaca, la respuesta tensional al esfuerzo submáximo y
la condición aeróbica mediante el cálculo indirecto del
consumo de oxígeno.
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RECONOCIMIENTO CARDIOLÓGICO
DEPORTIVO AVANZADO

Ante la sospecha de patología cardíaca subyacente
puede ser necesario completar el reconocimiento car-
diológico básico con otras exploraciones complemen-
tarias. Además, se considera necesario realizar explo-
raciones complementarias en las situaciones resumidas
en la tabla 1, haciéndose notar que en el deporte de
competición de nivel nacional e internacional se debe
realizar una prueba de esfuerzo con registro de ECG y
un ecocardiograma-Doppler.

Radiografía de tórax

Es una exploración que en el reconocimiento car-
diológico de individuos previsiblemente sanos tiene
poco valor, aunque puede ser de cierta utilidad en el
diagnóstico de la miocardiopatía hipertrófica por la
presencia de un posible agrandamiento cardíaco14, de
dilatación aneurismática de la raíz aórtica, así como 
de malformaciones vasculares y pulmonares.

Ecocardiografía Doppler

Los avances técnicos en la ecocardiografía han con-
ducido a un uso extensivo de la misma para la evalua-
ción de la enfermedad cardiovascular conocida o sos-
pechada. Las imágenes mono y bidimensionales, el
Doppler pulsado, continuo y color proporcionan infor-
mación del tamaño, estructura y función del miocardio,
válvulas, grandes vasos y pericardio. La ecocardiogra-
fía de esfuerzo puede ser útil en la evaluación de cam-
bios en el segmento ST-T en el ECG de reposo, como
los que aparecen en atletas de resistencia altamente
entrenados42.

Se ha propuesto la inclusión de la ecocardiografía
en los protocolos de «screening» de enfermedades car-
diovasculares para grandes grupos de población46-49 o
al menos en deportistas que van a realizar una activi-
dad deportiva programada29. Otros autores defienden
la realización de un procedimiento de ecocardiograma
limitado a las proyecciones del eje longitudinal para-
esternal en modo bidimensional48,49. Las conclusiones
son diversas y se basan en criterios económicos y 
de prevalencia de enfermedad cardiovascular. Unos
autores desaconsejan su utilización de manera extensi-
va46,48, mientras que otros consideran de gran utilidad
su realización47,49. El modelo italiano, que sin duda es
el que tiene la mayor experiencia en el uso extensivo
de la ecocardiografía como método de cribado de en-
fermedad cardiovascular en el deportista, no tiene con-
clusiones definida por el momento29.

Está claro que la ecocardiografía constituye la prin-
cipal herramienta diagnóstica de la miocardiopatía hi-
pertrófica14,25 y que es muy útil en el diagnóstico de la
patología aórtica y en la valoración del grado de dis-

TABLA 4. Alteraciones presentes en el síndrome 
de Marfan 23,27,35,36

1. Alteraciones musculosqueléticas
Miembros excesivamente largos y delgados (los brazos son
excesivamente largos)
Dedos largos y delgados: aracnodactilia
Cociente segmento superior/segmento inferior por debajo 

del valor normal (mitad inferior mayor que la superior)
Deformidad torácica
Paladar ojival
Talla superior al percentil 95
Laxitud e hiperextensibilidad articular
Deformidad de la columna vertebral. Cifoscoliosis dorsal alta
Alteraciones esternales: pecho carinatum o excavatum
Asimetría pélvica
Pies planos
Hernia inguinal

2. Alteraciones cardiovasculares
Dilatación de la raíz aórtica
Insuficiencia aórtica
Insuficiencia mitral
Prolapso valvular mitral
Disección aórtica

3. Alteraciones oculares
Luxación del cristalino
Mayor longitud ocular que origina miopía
Iridodonesis (temblor del iris en movimientos rápidos 

de cabeza)
Raros: glaucoma secundario y desprendimiento de retina

4. Alteraciones cutáneas
Estrías en tórax, abdomen y nalgas por afectación del tejido 

conjuntivo de la dermis
Estrías cutáneas

5. Otras alteraciones: neumotórax espontáneo, enfisema bulloso,
aneurismas y disecciones de la arteria pulmonar y anomalías
congénitas pulmonares



función ventricular izquierda de las miocarditis y mio-
cardiopatías dilatadas28. Sin embargo, es importante
reseñar que no garantiza el diagnóstico de algunas pa-
tologías causantes de muerte súbita como las anoma-
lías coronarias congénitas y la displasia arritmogénica
de ventrículo derecho25.

En términos generales los valores de referencia de
los deportistas difieren de los de la población normal.
El entrenamiento conduce a cambios fisiológicos en
las dimensiones cardíacas dependientes del régimen de
preparación y del deporte practicado42,50. Por tanto, los
ecocardiogramas deberan ser aplicados de acuerdo con
unos valores de referencia estándar.

En el momento actual, lo más recomendable es no
incluir la ecocardiografía en el «screening» de enfer-
medad cardiovascular previa a la práctica deportiva, de-
bido a la necesidad de personal cualificado, a su coste y
a la baja probabilidad de detectar anomalías cardiovas-
culares en grandes grupos de población no selecciona-
da. Su uso debe ser reservado para aquellos individuos
en los que, en el reconocimiento, se haya detectado
manifestaciones clínicas o hallazgos exploratorios indi-
cativos de enfermedad cardiovascular46. No es impro-
bable que, en un futuro no lejano, la ecocardiografía
pueda ser incorporada de una forma más amplia a los
reconocimientos cardiológicos previos a la práctica de
actividad física y deportiva. Por ahora, la ecocardiogra-
fía Doppler debe ser incluida en el reconocimiento car-
diológico practicado a los deportistas de competición
de nivel nacional e internacional, así como en las situa-
ciones especiales que se indican en la tabla 1.

Prueba de esfuerzo con registro de ECG

La prueba de esfuerzo con registro electrocardiográ-
fico (tabla 1) constituye uno de los apartados del reco-
nocimiento cardiológico deportivo avanzado que se
realiza en algunos grupos de deportistas. Se debe prac-
ticar sin exclusión en todos los deportistas participan-
tes en el nivel nacional e internacional, siendo también
recomendable en los deportistas mayores de 35 años
que participan en cualquier deporte federado. En cuan-
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to a la práctica recreativa su realización sólo estará in-
dicada en el caso de que existan antecedentes de muer-
te súbita en familiares de primer grado o ante la pre-
sencia de más de un factor de riesgo cardiovascular.

La prueba de esfuerzo tiene una doble utilidad. Por
una parte, la valoración funcional cardiovascular y res-
piratoria que permite conocer parámetros de ren-
dimiento como el consumo máximo de oxígeno y el
umbral anaeróbico42. Por otro lado, la valoración car-
diológica de la respuesta al esfuerzo que permite des-
cartar patologías y conocer la respuesta al ejercicio en
enfermedades cardíacas ya conocidas.

El electrocardiograma de esfuerzo es, potencialmen-
te, la prueba más importante para detectar una cardio-
patía isquémica oculta en deportistas, aunque es de
bajo valor predictivo, especialmente en individuos
asintomáticos con baja probabilidad de presentar una
enfermedad arterial coronaria, como son los menores
de 30 años. Se desconoce la frecuencia con la que se
presentan anomalías en el electrocardiograma de es-
fuerzo de las alteraciones coronarias congénitas.

Desde un punto de vista cardiológico es recomenda-
ble realizar una prueba de esfuerzo con registro elec-
trocardiográfico a los varones menores de 40 años y a
las mujeres de menos de 50 años con sospecha de car-
diopatía isquémica por la presencia de múltiples facto-
res de riesgo cardiovascular15,27, aunque en las muje-
res, el valor predictivo del electrocardiograma de
esfuerzo todavía es más bajo.

Registro electrocardiográfico de larga
duración (Holter)

El uso de registro electrocardiográfico de larga du-
ración (Holter) puede ser necesario para el estudio de
determinadas situaciones clínicas de presentación dis-
continua u ocasional y, aunque no debe ser utilizado
de forma extensiva, se encuentra indicado en la valora-
ción de síntomas supuestamente relacionados con tras-
tornos del ritmo51:

– Clase I de la AHA:palpitaciones, síncope y mareo.
– Clase II de la AHA:disnea, dolor torácico o fatiga.

Se recomienda el uso de Holter (tabla 1) si existe
bradicardia grave en el electrocardiograma de reposo
(inferior a 40 lat/min), la presencia de extrasistolia
ventricular frecuente en el ECG de reposo o de esfuer-
zo, o la aparición de taquicardia paroxística durante la
prueba de esfuerzo.

OBJETIVOS DEL RECONOCIMIENTO
CARDIOLÓGICO EN CARDIÓPATAS, 
PREVIO A LA PRÁCTICA DE ACTIVIDAD
FÍSICA Y DEPORTIVA

La práctica de deportes de competición en deportis-
tas afectados de anomalías cardiovasculares puede sig-

TABLA 5. Patologías en las que la ecocardiografía
puede ser útil en la evaluación del deportista 42

Enfermedad cardíaca congénita, conocida o sospechada
Miocardiopatía hipertrófica
Displasia ventricular derecha
Pericarditis
Miocarditis
Cardiopatía isquémica (eco de esfuerzo)
Arritmias
Sospecha de valvulopatía significativa
Soplo cardíaco inexplicado
Anomalías coronarias (eco de esfuerzo)
ECG anormal inexplicado



nificar un aumento del riesgo de muerte súbita o de
posibilidad de progresión de la enfermedad. Es muy
importante realizar una evaluación apropiada e indivi-
dualizada de cada paciente y desarrollar una buena re-
lación médico-enfermo. La amplitud de la evaluación
diagnóstica que se debe realizar debe basarse en un
juicio clínico que considere las circunstancias del pro-
pio paciente, las indicaciones clínicas de la enferme-
dad, el deporte practicado, su grado de intensidad, el
nivel de competición y la importancia de la participa-
ción en la competición para el deportista52.

Los objetivos de la realización de un reconocimien-
to cardiológico previo a la práctica de actividad física
y deportiva en cardiópatas han sido apuntados por va-
rios autores52,53y se pueden resumir en los siguientes:

– Valorar los síntomas relacionados con el esfuerzo.
– Evaluar las arritmias y determinar si mejoran o se

agravan con el esfuerzo.
– Establecer la gravedad de la enfermedad.
– Determinar la tolerancia al ejercicio y recomendar

programas de actividad física.
– Evaluar la respuesta a la terapia médica o a la esti-

mulación cardíaca.
– Determinar el riesgo cardiovascular que supone

participar en la actividad deportiva elegida.

CONTENIDOS DEL RECONOCIMIENTO
CARDIOLÓGICO DEPORTIVO 
EN CARDIÓPATAS

Aunque se ofrecen recomendaciones de tipo genéri-
co, hay que aplicarlas en el contexto de cada caso con-
creto y atendiendo a sus propias peculiaridades. Se
han seguido las indicaciones de la 26.a Conferencia de
Bethesda sobre las Recomendaciones para determinar
la aptitud para la competición en deportistas con ano-
malías cardiovasculares52,54-59.

En todas las patologías cardíacas se debe realizar una
pormenorizada historia clínica, una valoración de la
sintomatología clínicay una exploración físicacardio-
lógica que incluya un electrocardiograma de reposo de
12 derivaciones. Es muy recomendable incluir en el
protocolo de reconocimiento cardiológico deportivo de
cardiópatas una prueba de esfuerzoen tapiz rodante o
en bicicleta ergométrica con monitorización clínica,
electrocardiográfica y de presión arterial, como míni-
mo; esto es especialmente necesario en los pacientes
con enfermedad arterial coronaria, tanto congénita
como adquirida58.

En la patología cardíaca en la que se permite algún
tipo de participación deportiva se precisa la revaluación
periódica, que estará relacionada con las características
del paciente, de la naturaleza de la enfermedad de que
se trate y de las características del deporte practicado.

La ecocardiografía Doppleres de obligada realiza-
ción en todas las enfermedades cardíacas congéni-
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tas54 y, además, se debe realizar en las valvulopatías,
en la miocardiopatía hipertrófica, en el prolapso val-
vular mitral, en la valoración de la función ventricu-
lar en las miocarditis y miocardiopatías, en la enfer-
medad arterial coronaria y en las arritmias cardíacas
significativas. Puede ser útil en la hipertensión arte-
rial.

La monitorización electrocardiográfica ambulatoria
(Holter) se debe realizar en las arritmias cardíacas51,
en la miocardiopatía hipertrófica51,56 y en la miocardi-
tis para valorar arritmias potencialmente peligrosas.
También es útil en la evaluación de algunas cardiopatí-
as congénitas complejas como la tetralogía de Fallot y
la transposición de grandes vasos, así como en el estu-
dio de las posibles arritmias presentes en el prolapso
valvular mitral.

El estudio isotópico con radionúclidospuede ser ne-
cesario para valorar la función ventricular en reposo y
en ejercicio en la miocarditis56 y en la enfermedad ar-
terial coronaria.

La angiografía ventricular/cateterismo cardíaco
se utiliza en la evaluación de diversas enfermedades
cardíacas congénitas (comunicación interauricular,
estenosis aórtica y diversas cardiopatías congénitas
complejas) y puede realizarse en algunos casos en
otras cardiopatías congénitas como ductus arterioso
y la tetralogía de Fallot54. Se puede realizar para la
valoración de la estenosis mitral55 y puede ser nece-
saria en la enfermedad arterial coronaria, aunque po-
siblemente sea más útil la realización de eco-Dop-
pler o estudio isotópico con radionúclidos58.

La coronariografía es imprescindible para el diag-
nóstico de las anomalías coronarias congénitas54 y, aun-
que no es necesaria de forma rutinaria en la enferme-
dad arterial coronaria adquirida para determinar la
aptitud para el deporte de competición, su realización
puede ser útil en el tratamiento global del paciente.
Además, se recomienda en deportistas con isquemia in-
ducida por esfuerzo que deciden participar en deportes
contra el consejo médico58.

El estudio electrofisiológicopuede estar indicado
en grupos muy seleccionados de pacientes de alto
riesgo con miocardiopatía hipertrófica y síntomas de
deterioro de conciencia y arritmias ventriculares,
para intentar identificar un riesgo incrementado de
muerte súbita56. No se ha definido el papel de esta
prueba en la miocarditis como estudio previo para
participación deportiva. Puede estar indicado en algu-
nos síncopes.

Otras exploraciones menos comunes pueden ser ne-
cesarias en la evaluación del deportista portador de
cardiopatía para valorar su aptitud deportiva, como la
biopsia endomiocárdica, que puede estar indicada en
la sospecha de miocarditis, o la resonancia magnética
en la coartación aórtica, en la displasia arritmogénica
de ventrículo derecho y en la disfunción ventricular
secundaria a cirugía cardíaca.



INFORME MÉDICO

Recomendamos que los resultados de las explora-
ciones practicadas al deportista sean recogidos en un
informe médico que incluya el diagnóstico y las reco-
mendaciones que se deriven de las observaciones efec-
tuadas y que este informe sea entregado al deportista,
si es adulto, o a su tutor, en caso de que sea menor de
edad61.

En el actual estado de conocimiento de las enferme-
dades que son susceptibles de provocar una muerte
súbita, el diseño de los programas de «screening» para
grandes grupos de población no permite descartar 
totalmente la posibilidad de que suceda este aconteci-
miento en aquellos individuos asintomáticos en quie-
nes no se han identificado patologías cardíacas poten-
cialmente peligrosas. Por ello, tras la realización de
estos reconocimientos, antes que indicar la posibilidad
de presentar un episodio cardíaco grave o incluso mor-
tal, se recomienda que se informe como de «bajo ries-
go»14, refiriéndose a la probabilidad estadística de que
no aparezca tal acontecimiento.

LIMITACIONES A LA PRÁCTICA DEL
EJERCICIO FÍSICO EN LOS CARDIÓPATAS

1. ENFERMEDAD CORONARIA
AGUDA Y CRÓNICA

La inactividad física es un factor que aumenta el
riesgo de presentar una enfermedad coronaria (EC),
aunque esta aseveración no demuestra por sí sola que
el ejercicio proteja de la aparición de la misma62. A
través de una serie de estudios de poblaciones se ha
comprobado que la incidencia de EC varía con la ocu-
pación laboral, siendo menor en los trabajadores físi-
camente activos que en los sedentarios63,64. Otros estu-
dios permiten comprobar que el ejercicio mejora la
función cardiorrespiratoria en diversas situaciones,
tanto en individuos sanos como en pacientes corona-
rios65,66, así como la relación inversa que existe entre la
actividad física, la capacidad cardiovascular y la enfer-
medad coronaria67,68, encontrándose un riesgo relativo
de muerte por enfermedad coronaria de 1,9 veces más
alto en las personas sedentarias cuando se las compara
con grupos físicamente activos69.

Los pacientes que presentan una cardiopatía isqué-
mica en cualquiera de sus formas clínicas pueden tener
una limitación en su capacidad de ejercicio, principal-
mente por la presentación de angina, trastornos del rit-
mo o disnea. Otros pacientes restringen voluntaria-
mente su actividad por temor a que el ejercicio
empeore el curso de la enfermedad. En cualquiera de
estas circunstancias sabemos actualmente, que bajo
consejo y control médico, los programas de rehabilita-
ción o de ejercicio programado mejoran la capacidad
física de los enfermos, refuerzan su estado psicológi-
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co, aumentan el umbral de presentación de angina y de
arritmias y ayudan a la normalización de la vida so-
cial, laboral y sexual70, reduciendo la mortalidad glo-
bal de estos pacientes71.

Adaptaciones cardiovasculares 
al entrenamiento físico

Primariamente se pueden clasificar los ejercicios en
isométricos (estáticos) o isotónicos (dinámicos) y cada
tipo de ejercicio tiene su efecto sobre el organismo. El
ejercicio isométrico favorece el desarrollo muscular 
y produce una elevación significativa de la presión ar-
terial. En un paciente cardiópata este aumento de la
poscarga ventricular puede ser mal tolerado72 y su uso
debe ser restringido y realizado bajo control.

En estos pacientes se recomiendan ejercicios diná-
micos, con repetición frecuente de movimientos de
baja resistencia que implican grandes masas muscula-
res, como caminar, correr, nadar, remar o montar en
bicicleta. La presión arterial sistólica aumenta ligera-
mente, pero las presiones arteriales diastólica y media
no se modifican de forma importante con este tipo de
ejercicios72. Este tipo de ejercicio produce un aumento
de la tolerancia cardiovascular, que permite mejorar la
capacidad para realizar actividades diarias73,74. La pre-
sión arterial y la frecuencia cardíaca, tanto de las per-
sonas sanas que realizan actividad física regular como
de los pacientes coronarios entrenado son más bajas,
lo que ayuda a alcanzar un mejor estado funcional75-77.
El ejercicio dinámico aumenta la capacidad funcional
y disminuye el consumo de O2 a cualquier nivel de
ejercicio submáximo, lo que implica un menor trabajo
cardíaco con un doble producto inferior. Este efecto
produce una elevación del umbral de angina después
de un período de entrenamiento74,78.

Los cambios cardiovasculares ocurren tanto a nivel
cardíaco como periférico. La primera modificación que
produce el entrenamiento con ejercicio dinámico en las
persona sanas es un incremento del volumen latido
para cualquier nivel de actividad76,79 y, por tanto, tam-
bién del gasto cardíaco a un nivel dado de frecuencia
cardíaca. Esto se acompaña de un aumento del volu-
men telediastólico medido por ecocardiografía o ventri-
culografía isotópica80,81que en los sujetos entrenados se
asocia con una disminución del volumen telesistólico82

acompañado de un aumento en el espesor de la pared
ventricular83.

Los cambios que produce el ejercicio dinámico re-
gular en los pacientes coronarios son variables. En los
pacientes con infarto agudo de miocardio previo o que
presentan disfunción miocárdica, como isquemia in-
ducida por ejercicio o miocardiopatía, la capacidad de
aumentar el volumen latido puede estar parcial o
completamente afectada84,85 y los efectos del ejercicio
sobre la fracción de eyección en estos pacientes son
dispares.



Ejercicio y función ventricular

Se ha estudiado con isótopos radiactivos la función
ventricular en pacientes con infarto agudo con resulta-
dos contrapuestos. Los pacientes con una reducción
importante de la fracción de eyección tras un infarto
pueden presentar una rápida progresión de la disfun-
ción ventricular izquierda, si realizan un ejercicio
enérgico precoz86, no observándose cambios en el vo-
lumen telediastólico y la fracción de eyección con 
el entrenamiento87-89. Otros autores han comprobado
que el entrenamiento progresivo e intenso durante un
año aumenta el volumen de eyección90.

Cuando se han realizado estudios ecocardiográficos,
para comprobar el efecto del ejercicio sobre la pared del
ventrículo izquierdo en pacientes infartados, los resulta-
dos también han sido dispares, encontrando tanto aumen-
to91 como ausencia de cualquier modificación92. Existen
también estudios sobre los cambios electrocardiográficos
producidos por el entrenamiento en pacientes con cardio-
patía isquémica93, observándose un aumento en la ampli-
tud de la onda R en los pacientes con infarto inferior, lo
que sugiere que el entrenamiento puede aumentar la
masa ventricular izquierda. Sin embargo, la mejoría fun-
cional de los pacientes coronarios con el ejercicio no está
relacionada con la función ventricular izquierda.

Respuesta periférica al ejercicio 
en enfermos coronarios

A pesar de que los pacientes con antecedentes de in-
farto de miocardio tengan una limitación en el aumen-
to del gasto cardíaco con el entrenamiento, se produ-
cen una serie de cambios periféricos, con aumento en
el número y tamaño de las mitocondrias, que permiten
mejorar la captación de oxígeno por los tejidos y con
ello aumentar el rendimiento y mejorar la forma física
de estos pacientes94. Se reducen las necesidades de flu-
jo en la musculatura entrenada, lo que disminuye el
trabajo cardíaco para un ejercicio determinado. La di-
ferencia A-V de O2 aumenta para cualquier nivel de
ejercicio, siendo el trabajo máximo desarrollado ma-
yor y produciéndose un aumento de la tolerancia celu-
lar a la acidosis que en los pacientes coronarios entre-
nados es mayor que en los sujetos sanos entrenados95.
La mejoría conseguida con el entrenamiento físico
puede ser alcanzada por los enfermos coronarios con
independencia del tamaño del infarto previo o de la se-
veridad de la disfunción ventricular96,97.

Otros efectos beneficiosos del ejercicio físico

Cambios en el perfil lipídico con el ejercicio

El ejercicio intenso modifica el perfil lipídico, lo
que implica un mecanismo de mejora del riesgo car-
diovascular. Se conoce desde los primeros estudios
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transversales98 que las personas activas tienen concen-
traciones de colesterol total más bajas que los sedenta-
rios, pero el aumento de actividad física no produce
grandes variaciones en las concentraciones de coleste-
rol total o colesterol LDL99. Sin embargo, cuando 
se comparan estos valores en los corredores de más de
80 km/semana con los que corren menos de 16 km/se-
mana (10 millas), se encuentra que en los primeros au-
mentan los valores de colesterol HDL y disminuyen el
índice de obesidad, las concentraciones de triglicéri-
dos, la relación de colesterol total/colesterol HDL, re-
ducen un 50% los niveles de presión arterial y más de
un 50% el uso de medicación hipotensora e hipolipe-
miantes, y con todo ello, el riesgo de enfermedad co-
ronaria estimado100. Estos cambios permiten recomen-
dar el cambio de estilo de vida, con aumento de la
actividad física, como medida que reduce el colesterol
total (y particularmente el colesterol LDL), los trigli-
céridos y aumenta el colesterol HDL101. Algunos estu-
dios han demostrado que ejercicios moderados son ca-
paces de aumentar los valores de colesterol HDL102,103

y que éstos se incrementan paralelamente con el au-
mento de tiempo en la prueba de esfuerzo104, pero es
probable que los cambios en los valores de colesterol
HDL se deban, más que a un efecto directo sobre el
metabolismo lipídico, a las modificaciones en la es-
tructura corporal y a los cambios físicos que se produ-
cen con el ejercicio, por reducción del peso y la grasa
total del organismo, especialmente cuando el ejercicio
se combina con una dieta baja en calorías105-107.

El ejercicio reduce también las concentraciones de
glucosa y la unión de la insulina a receptores celulares,
lo que explica que los diabéticos que realizan ejerci-
cios importantes tengan necesidades menores de insu-
lina108.

Beneficios subjetivos

Las personas que realizan ejercicio de forma regu-
lar refieren una sensación de bienestar relacionada
con el mismo. Esta sensación la refieren también los
pacientes que presentan una EC, más concretamente
los que han padecido un infarto de miocardio, ayu-
dándoles a superar la sensación de depresión y ansie-
dad que presentan con la enfermedad. Sin embargo,
probablemente la mejoría en los aspectos psicológi-
cos que se obtiene en los programas de rehabilitación
se deba más a la participación en estos programas
que al propio entrenamiento físico109. El ejercicio ae-
robio puede reducir la tensión psíquica de los pacien-
tes y modificar favorablemente la reactividad a deter-
minados factores estresantes, reduciendo de esta
forma la posibilidad de desencadenar episodios de
angina110. Se ha descrito también que el ejercicio re-
duce la magnitud de las características de la persona-
lidad tipo A, aunque no por esto se produzca el cam-
bio a personalidad tipo B111.



Relación con la edad

Los cambios que produce el ejercicio son beneficio-
sos en cualquier edad112, tanto en personas sanas como
en pacientes con EC. Los médicos deben transmitir el
mensaje sobre las consecuencias adversas que tiene la
inactividad crónica y destacar que aun con pequeños
aumentos de la actividad física habitual en los adultos
mayores se puede limitar la reducción de la reserva
funcional, mejorar la capacidad funcional, disminuir el
riesgo coronario y reducir la mortalidad112. Los efectos
beneficiosos del ejercicio pueden estar relacionados,
además de con las variables fisiológicas comentadas,
con la mayor síntesis de sustancias vasodilatadoras
que se observa en los grupos que realizan actividad fí-
sica para cualquier edad113,114.

Valoración y recomendación del ejercicio

Una de las objeciones que se señalan a los benefi-
cios del ejercicio físico son los riesgos de muerte súbi-
ta por enfermedad cardiovascular subyacente115,116.
Aunque el riesgo aumenta en estos pacientes, el riesgo
global es más bajo en los varones activos que en los
sedentarios117,118.

La prescripción del ejercicio no debe realizarse sin
un reconocimiento médico previo en el que se tenga en
cuenta la medicación vasoactiva que recibe el paciente
coronario. Existe controversia sobre si los betablo-
queantes limitan o no el beneficio del ejercicio, aun-
que existen datos que indican que no es necesario re-
ducir la dosis de los mismos119. Debe evitarse la
realización de ejercicio en pacientes que presenten una
angina de pecho inestable, insuficiencia cardíaca y
seudoaneurisma ventricular o aneurisma aórtico gra-
ve120.

Desde el punto de vista de la prevención secundaria,
el 51% de los pacientes coronarios hacen poco o no
hacen ejercicio, y dos tercios de los mismos se pueden
beneficiar de un cambio en sus hábitos de vida121. Por
tanto, existe un considerable potencial para mejorar la
prevención secundaria en los pacientes con EC y si-
guen estando en vigor las conclusiones de Paffenbar-
ger y Hale, quienes afirmaron que: «si todos los varo-
nes trabajaran a niveles altos de energía, fumaran
menos de un paquete de cigarrillos o no fumaran, y
controlaran los valores de presión arterial, la reducción
total de los ataques cardíacos podrían ser de aproxima-
damente el 88%»122.

Prácticamente todas las Sociedades médicas y
cardiológicas aconsejan el cambio en el estilo de
vida de los pacientes coronarios, más cuando han
padecido un infarto de miocardio123-125. Se aconseja
que los individuos adultos realicen al menos 30 min
o más de actividad física de intensidad moderada,
preferiblemente todos los días de la semana como
medida preventiva de la EC. Se debe aconsejar que
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la frecuencia cardíaca durante el ejercicio no sobre-
pase el 70-75% de la frecuencia cardíaca máxima
para la edad del paciente, salvo que estén tomando
medicación betabloqueante126. Para pacientes coro-
narios la frecuencia cardíaca recomendada puede
ser tan baja como el 40-50% de la frecuencia cardí-
aca máxima teórica, por lo que al tratarse de un
ejercicio de baja intensidad debería realizarse más
frecuentemente o durante más tiempo127,128. Activi-
dades de una intensidad equivalente a 1.400 kcal/se-
mana han demostrado una mejoría en la capacidad
cardiorrespiratoria. Cargas de 1.500 kcal/semana
detienen la progresión de las lesiones ateroscleróti-
cas coronarias, y pacientes que consumen una me-
dia de 2.200 kcal/semana en la actividad física del
tiempo de ocio, equivalente a 5 a 6 h/semana de
ejercicio físico regular, presentan regresión de las
lesiones coronarias129.

Deambulación e infarto de miocardio

En las primeras décadas del siglo XX se temía que
el ejercicio físico pudiera aumentar el riesgo de arrit-
mias, recurrencia de infarto, muerte súbita, aneuris-
ma ventricular o rotura cardíaca en los pacientes que
habían sufrido un infarto de miocardio130,131. Actual-
mente se considera que los pacientes con infarto agu-
do de miocardio no complicado son los candidatos
ideales para la movilización precoz, que podría co-
menzar el primer día en la unidad coronaria. Debería
ser una actividad isotónica, de baja intensidad, de 1 a
2 MET que viene a corresponder a una actividad
como el aseo del paciente. La frecuencia cardíaca en
esa movilización precoz debe controlarse y no supe-
rar los 120 lat/min o aumentar por encima de 20 lati-
dos los basales del paciente si está tomando betablo-
queantes. No debería presentar clínica de angina,
disnea, palpitaciones o cansancio, alteraciones del
segmento ST, ni reducir la presión arterial más de 10-
15 mmHg. Posteriormente, el paciente, al abandonar
la unidad coronaria o el hospital a los 7 a 14 días,
debe aumentar gradualmente el nivel de actividad fí-
sica, hasta realizar pequeñas labores en casa en las
que empleará 2 a 3 MET, pequeños ejercicios en los
que participen grupos musculares de brazos, piernas
y tronco. El mejor ejercicio físico es caminar de for-
ma paulatina distancias cada vez mayores. Cuando el
paciente ya realiza pequeños paseos, ya se puede
pensar en realizar una prueba de esfuerzo submáxi-
ma, antes o después del alta hospitalaria, que permita
valorar la situación clínica del paciente y ayude a es-
tratificar su riesgo130-132. Sólo después de esta valora-
ción y la posible corrección o tratamiento que preci-
se, puede el enfermo tras un infarto de miocardio
comenzar a aumentar paulatina y controladamente la
actividad física que le produzca los beneficios ya co-
mentados.



Recomendaciones

La aptitud para la práctica deportiva en pacientes
con cardiopatía isquémica viene dada por el riesgo de
sufrir un nuevo episodio isquémico agudo.

Pacientes de bajo riesgo

– Función sistólica en reposo normal (FE mayor del
50%).

– Normal tolerancia al ejercicio
Pacientes con menos de 50 años: VO2máx mayor

de 35 ml/kg × min (10 MET).
Pacientes entre 50 y 59 años: VO2máx mayor de

31 ml/kg × min (9 MET).
Pacientes entre 60 y 69 años: VO2máx mayor de 28

ml/kg × min (8 MET).
Pacientes mayores de 70 años: VO2máx mayor de

24 ml/kg × min (7 MET).
– Ausencia de isquemia inducida por el ejercicio.
– Ausencia de arritmias inducidas por el ejerci-

cio.
– Ausencia de lesiones estenóticas coronarias supe-

riores al 50% o existencia de una buena revascu-
larización coronaria.

Pacientes de alto riesgo

– Función sistólica deprimida en reposo (FE menor
del 50%).

– Evidencia de isquemia inducida por el ejercicio.
– Evidencia de arritmias inducidas por el ejerci-

cio.
– Lesiones estenóticas coronarias superiores al 50%.

En virtud de este riesgo:

1. Pacientes de bajo riesgo pueden participar en de-
portes de bajo componente dinámico y de bajo/mode-
rado estático (IA y IIA)60, debiéndose evaluar el riesgo
anualmente.

2. Pacientes de alto riesgo pueden participar en de-
portes de baja intensidad (IA)60, debiéndose revaluar
el riesgo cada 6 meses.

3. Pacientes con un infarto o cirugía de revasculari-
zación reciente deben someterse a un programa de re-
habilitación cardíaca antes de iniciar una actividad de-
portiva.

Por último, debe reseñarse que los pacientes con
cardiopatía isquémica deben olvidarse de competir,
debiendo practicar un deporte saludable.

Angina vasospástica

Los pacientes con episodios de vasospasmo docu-
mentados en reposo y con el ejercicio y coronarias
normales sólo pueden realizar deportes de baja inten-
sidad (IA), y deben ser revaluados anualmente.
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Pacientes receptores de trasplante cardíaco

Estos pacientes presentan alto riesgo de desarrollar
lesiones arterioscleróticas coronarias en el corazón
trasplantado, por lo que es necesario, para conceder la
aptitud deportiva, un estudio coronariográfico previo y
una prueba de esfuerzo que remede la carga de esfuer-
zo que va a realizar durante la actividad deportiva.

Si no hay evidencia de cardiopatía isquémica y exis-
te una normal tolerancia al ejercicio para la edad, pue-
den hacer todo tipo de deporte.

Pacientes sin cardiopatía isquémica pero con baja
tolerancia al ejercicio sólo podrán practicar deportes
de baja intensidad en relación con su capacidad física.

Pacientes con cardiopatía isquémica documentada
sólo pueden hacer deportes de baja intensidad (IA)60 y
bajo la directa supervisión de un cardiólogo experto en
el tratamiento de estos pacientes.

2. ENFERMEDADES VALVULARES
CARDÍACAS

La incidencia de las enfermedades valvulares ha
cambiado en nuestro medio en los últimos años133. Sin
embargo, la patología valvular sigue teniendo una pre-
valencia relevante en cualquier servicio de cardiología,
al emerger las de etiología degenerativa o no reumáti-
cas y persistir con menor incidencia las valvulopatías
congénitas134. A pesar de que la patología valvular es
tan común y que en la mayor parte de los casos los
síntomas tienen como factor desencadenante y limitan-
te el esfuerzo, existen pocos trabajos en los que se es-
tudie la respuesta y limitación de estos pacientes al
ejercicio135.

En el diagnóstico de las valvulopatías se utilizan 
el ECO Doppler bidimensional y excepcionalmente el
cateterismo cardíaco136-138. Para la valoración de la 
capacidad funcional no basta con la historia clínica y
es necesaria la realización de una prueba de esfuer-
zo139,140, ocasionalmente combinada con una ecocar-
diografía o con estudio hemodinámico141,142, dado que
en muchas ocasiones los síntomas no son indicativos
de la capacidad de ejercicio135,143. El registro ambulato-
rio del ECG tiene menos interés en la valoración fun-
cional, pero se ha empleado para controlar el nivel de
frecuencia cardíaca que alcanza el paciente durante la
actividad física o laboral que desarrolla al cabo del día
y que puede ser el factor limitante en muchas ocasio-
nes144. Las pautas de actuación o recomendaciones so-
bre el ejercicio que se hacen a continuación se dirigen
fundamentalmente a las lesiones que tienen un grado
de gravedad moderado o grave, puesto que las ligeras
asintomáticas y sin repercusión hemodinámica proba-
blemente no tengan en ningún caso restricción para
practicar actividades físicas que no sean de competi-
ción. Estas recomendaciones están basadas en las pro-
puestas por otras Sociedades de cardiología145,55.



Lesiones valvulares estenóticas

Las lesiones estenóticas, principalmente la mitral y
aórtica, son las que presentan una mayor repercusión
clínica. Las formas reumáticas y degenerativas tienen
una evolución lenta hasta que adquieren el grado de
gravedad suficiente para desencadenar síntomas deri-
vados del trastorno hemodinámico que producen146.
Tanto en la estenosis mitral como en la aórtica la clíni-
ca viene condicionada por una situación de bajo gasto.

Durante la realización de un esfuerzo, para aumen-
tar el gasto cardíaco el sistema cardiovascular respon-
de con aumento de frecuencia cardíaca, que reduce el
tiempo de llenado y aumenta el gradiente transvalvular
tanto en la estenosis mitral como en la aórtica147.

Estenosis mitral

En el ajuste del gasto cardíaco durante el esfuerzo
en la estenosis mitral moderada (áreas valvulares entre
1 y 1,5 cm2) se dan tres tipos de comportamientos:

1. Pacientes jóvenes en ritmo sinusal: la presión ca-
pilar pulmonar suele estar elevada a expensas de una
onda A prominente, la aurícula izquierda suele ser pe-
queña y con el ejercicio se eleva el gasto con una ele-
vación muy importante de la presión capilar pulmonar
con riesgo de edema agudo de pulmón.

2. Pacientes en fibrilación auricular: tienen una pre-
sión capilar pulmonar menor en reposo, el gasto car-
díaco en reposo es normal, y elevan menos el gradien-
te y el gasto cardíaco en esfuerzo142. La fibrilación
auricular aislada no limita la capacidad de ejercicio
por sí misma, la limitación se debe más a la cardiopa-
tía de base148.

3. Pacientes que han desarrollado enfermedad vas-
cular pulmonar, con hipertensión arterial pulmonar de
carácter reactivo: tienen un gasto cardíaco en reposo
reducido y no lo elevan o lo reducen con el ejercicio.
La hipertensión pulmonar siempre es severa, y el gra-
diente transmitral se habrá reducido paralelamente con
la reducción del gasto. Los síntomas de fallo derecho e
insuficiencia tricúspide acompañan de forma habitual
esta situación.

Los pacientes con estenosis mitral ven, por tanto, li-
mitada la posibilidad de actividad física por la presen-
tación de disnea, aunque los síntomas no se correlacio-
nan exactamente con la capacidad de esfuerzo o los
cambios hemodinámicos que hemos comentado duran-
te el ejercicio, que deberían evaluarse mediante una
prueba de esfuerzo149 antes de tomar la decisión de in-
dicar la posible cirugía o la recomendación de realizar
algún tipo de actividad física extraordinaria135. Wood
aconsejaba a los pacientes con estenosis mitral una ac-
tividad laboral de esfuerzo físico ligero y descansado,
de manera que cuando comiencen a desarrollarse los
síntomas no tenga que abandonar el trabajo150. Con
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todo, se les puede recomendar actividad física, de tipo
dinámico como caminar, marcha,jogging,ciclismo de
mantenimiento, natación, esquí, golf, etc., siempre por
debajo del umbral de disnea, evitando los esfuerzos
violentos. Cualquier ejercicio de competición en estos
pacientes tiene el riesgo de elevar de forma brusca e
importante la presión pulmonar con el peligro de que
desarrollen un edema agudo de pulmón. En todo caso,
la disnea de esfuerzo es el criterio clínico de indica-
ción quirúrgica o de valvuloplastia percutánea en estos
pacientes151-153. La indicación actualmente se hace
siempre tempranamente en la evolución, a fin de evitar
la enfermedad vascular pulmonar, para que puedan de-
sarrollar una vida normal en la que se incluya la posi-
bilidad de una actividad física regular.

Recomendaciones

La aptitud para la práctica deportiva vendrá dada
por:

1. Los deportistas con estenosis mitral leve en ritmo
sinusal pueden practicar todo tipo de deportes.

2. Los deportistas con estenosis mitral leve en fibri-
lación auricular, estenosis moderada en ritmo sinusal o
fibrilación auricular, y aquellos con presión sistólica
pulmonar en reposo o durante el ejercicio menor de 50
mmHg pueden participar en deportes con bajo/mode-
rado componente estático y bajo/moderado compo-
nente dinámico (IA, IB, IIA y IIB)60.

3. Deportistas con estenosis mitral ligera en ritmo
sinusal o fibrilación auricular pero con presión sistóli-
ca pulmonar entre 50 y 80 mmHg sólo pueden realizar
ejercicios de bajo/moderado componente estático y
bajo dinámico (IA y IIA)60.

4. Deportistas con estenosis mitral grave en ritmo si-
nusal o fibrilación auricular y con HTP severa (presión
sistólica pulmonar mayor de 80 mmHg) durante el
ejercicio no pueden participar en ningún deporte a ni-
vel competivo.

5. Pacientes con cualquier grado de estenosis mitral
pero que se encuentran en tratamiento anticoagulante
no pueden participar en ningún deporte a nivel compe-
titivo. A nivel recreacional pueden realizar deportes de
baja intensidad pero están contraindicados los deportes
de contacto físico.

Estenosis aórtica

En el caso de la estenosis aórtica, áreas inferiores a 
1 cm2 conllevan una obstrucción a la salida del ventrículo
izquierdo grave con un gradiente en reposo importante,
así como un aumento importante de la presión sistólica
del ventrículo izquierdo y del consumo de oxígeno mio-
cárdico. La hipertrofia ventricular izquierda se acompaña
de una distensibilidad reducida con aumento de la pre-
sión telediastólica, pero con la función sistólica conserva-



da. Estas alteraciones de la función diastólica pueden ser
un mecanismo inicial que explique la intolerancia al ejer-
cicio de los pacientes con estenosis aórtica154. En la fase
de dilatación y disfunción sistólica se produce un aumen-
to de los volúmenes telediastólico y telesistólico, dismi-
nución de la fracción de eyección, aumento de la presión
diastólica, y una disminución paulatina de la presión sis-
tólica, del gradiente transaórtico, y con ello del gasto car-
díaco155.

En la estenosis aórtica moderada y grave, el mante-
nimiento del gasto cardíaco durante el ejercicio se rea-
liza a expensas de poder aumentar el gradiente trans-
valvular. Es en este período cuando se producen los
síntomas más importantes durante la realización de es-
fuerzos. La angina de esfuerzo se produce por un au-
mento de demanda miocárdica en un ventrículo hiper-
trófico y con mala perfusión subendocárdica, lo que le
hace vulnerable, hasta el extremo de describirse infar-
tos de miocardio subendocárdicos en pacientes con es-
tenosis aórtica grave sin lesiones coronarias durante la
realización de esfuerzos146. El síncope y los mareos
durante el esfuerzo se producen por varios mecanis-
mos, el primero por la vasodilatación periférica secun-
daria al ejercicio sin aumento suficiente del gasto car-
díaco156 o por la excesiva estimulación de receptores
en el ventrículo izquierdo producida por la alta presión
transmural157. En segundo lugar, por la imposibilidad
del ventrículo izquierdo de aumentar la fuerza de
eyección contráctil y, por último, por el posible desen-
cadenamiento de arritmias durante el esfuerzo. El es-
fuerzo brusco y extenuante puede desencadenar en es-
tos pacientes la muerte súbita.

Cuando se produce el fallo ventricular izquierdo, la
posibilidad de aumentar el gasto cardíaco con el ejer-
cicio se encuentra limitada158. El síntoma más impor-
tante en esfuerzo en esta situación es la disnea, que
marca el agravamiento del pronóstico del paciente. En
algunas ocasiones es posible detectar la alteración en
la función ventricular izquierda precozmente estu-
diando su función por ecocardiografía de esfuerzo136.
Por tanto, en la estenosis aórtica la recomendación de
actividad física dependerá de la fase evolutiva, pero
siempre con la precaución de que el ejercicio ha de
ser moderado, no extenuante, dinámico, y sin que se
sobrepase una frecuencia de 120 lat/min o aquella ca-
paz de producir síntomas, aunque se han descrito ca-
sos de pacientes deportistas con estenosis aórtica
asintomáticos159.

Al igual que en la estenosis mitral todo paciente con
estenosis aórtica sintomática tiene indicación quirúrgi-
ca de sustitución valvular previa a la realización de un
programa de ejercicio. En ocasiones, a pesar del riesgo
que tiene realizar una prueba de esfuerzo a estos pa-
cientes, se les realiza antes de la cirugía160. Tras la
cirugía podrán desarrollar una vida normal, libre de
síntomas, con las precauciones de un paciente con es-
tenosis aórtica leve, y en algunos casos es posible de-
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sarrollar esfuerzos importantes tras adecuados progra-
mas de entrenamiento161.

Recomendaciones

La aptitud para el deporte viene dada por:

1. Estenosis aórtica ligera asintomática, pueden par-
ticipar en todos los deportes.

2. Estenosis aórtica ligera-moderada asintomática,
pueden participar a nivel competitivo en deportes de
baja intensidad (IA)60. Casos seleccionados pueden
hacerlo en deportes de bajo/moderado componente es-
tático y bajo/moderado dinámico (IA, IB, IIA y IIB)60.

3. Estenosis ligera o moderada con arritmias supra-
ventriculares y/o extrasistolia ventricular frecuente en
reposo, sólo pueden participar en deportes de baja in-
tensidad (IA)60.

4. Estenosis aórtica grave asintomática o moderada
sintomática, no pueden participar en ningún deporte a
nivel competitivo.

Estenosis tricúspide

A pacientes asintomáticos se les puede conceder la
aptitud para todo tipo de deporte.

Insuficiencias valvulares

En el caso de las insuficiencias mitral y aórtica los
comportamientos hemodinámicos y clínicos están de-
terminados por la velocidad de instauración de la insu-
ficiencia. En las formas agudas y graves, casi siempre
no reumáticas, en ambas válvulas mitrales y aórticas,
se suele desencadenar como primera manifestación el
edema agudo de pulmón o grados de hipertensión ve-
nocapilar pulmonar muy graves y mal tolerados clíni-
camente por el paciente, por lo que la indicación qui-
rúrgica suele ser urgente. Son las formas crónicas las
que requieren un seguimiento y consejo médico ade-
cuado para orientar al paciente sobre el tipo de activi-
dad que puede realizar.

Insuficiencia mitral crónica

La insuficiencia mitral crónica se acompaña de un
aumento muy lento y paulatino del volumen de la aurí-
cula izquierda, la onda V auricular es poco prominente,
y no se produce aumento significativo de la presión au-
ricular ni, por tanto, de la presión capilar pulmonar,
hasta que el paciente presenta caída en fibrilación auri-
cular o fallo ventricular izquierdo asociado, momento
en el que comienza a presentar disnea. La sobrecarga
de volumen obliga a un remodelado ventricular con au-
mento del volumen diastólico en la primera fase o
compensada, sin apenas aumento de la presión diastóli-
ca y con un volumen sistólico normal y fracción de



eyección hiperdinámica. Cuando se produce la dilata-
ción descompensada, aumenta el volumen telesistólico
y se reduce paulatinamente la fracción de eyección,
hasta convertir el cuadro hemodinámico y clínico en
una forma de miocardiopatía dilatada con insuficiencia
ventricular izquierda. En la primera fase el gasto car-
díaco se mantiene sin problemas tanto en reposo como
durante el esfuerzo, pero en una fase más avanzada y
casi siempre con fibrilación auricular, el gasto cardíaco
es bajo y no aumenta de la misma forma con el esfuer-
zo162, lo que compensan restringiendo su actividad.

Por tanto, a estos pacientes se les puede recomendar
realizar una actividad física, siempre moderada, aun-
que en las primeras fases de la evolución, con presio-
nes auriculares normales, y aumento del gasto con el
ejercicio toleran esfuerzos importantes asintomáticos.

Recomendaciones

La aptitud para el deporte viene dada por:

1. Deportistas en ritmo sinusal con tamaño y fun-
ción ventricular izquierda normal pueden participar en
todos los deportes.

2. Deportistas en ritmo sinusal o fibrilación auricu-
lar, con ventrículo izquierdo ligeramente dilatado y
función ventricular izquierda normal en reposo, pue-
den participar en deportes de bajo/moderado compo-
nente estático y bajo/moderado dinámico (IA, IB, IIA y
IIB)60. Algunos pacientes escogidos pueden participar
en deportes IC y IIC60.

3. Los pacientes con dilatación ventricular y cierto
grado de disfunción sistólica no deben participar en
ningún deporte a nivel competitivo.

4. Los pacientes anticoagulados no pueden realizar
deportes a nivel competitivo ni deportes de contacto fí-
sico a nivel recreacional.

Insuficiencia tricúspide

La insuficiencia tricúspide o mejor la enfermedad
tricúspide tiene una etiología casi siempre reumática,
aunque en principio aparece como una forma funcio-
nal secundaria a la hipertensión pulmonar de la valvu-
lopatía reumática mitral. La presencia de una doble le-
sión tricúspide grave con un cuadro de insuficiencia
cardíaca congestiva derecha y bajo gasto intensos, aso-
ciados a un grado mayor o menor de hipertensión pul-
monar y una alta mortalidad quirúrgica163, limita de
forma importante la capacidad de esfuerzo de estos pa-
cientes.

En los casos de insuficiencia tricúspide sin hiperten-
sión pulmonar, como ocurre en las resecciones de la
válvula tras endocarditis o en las roturas traumáticas
bien toleradas, no existe apenas regurgitación tricúspi-
de inicial, se producen grandes dilataciones de aurícu-
la derecha, y sólo al final de la evolución al cabo de
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decenas de años se presenta clínica de fallo derecho164.
Estos pacientes tienen un buena tolerancia a esfuerzos
habituales y pueden realizar una vida con actividad fí-
sica normal durante decenas de años.

Recomendaciones

Los deportistas con insuficiencia tricúspide orgánica
en ausencia de hipertensión pulmonar con ventrículo
derecho de tamaño normal y con presión en aurícula
derecha menor de 20 mmHg pueden hacer todos los
deportes incluso a nivel competitivo.

Insuficiencia aórtica crónica

La forma más común de insuficiencia aórtica es la
reumática crónica, que origina una serie de cambios
adaptativos en el ventrículo izquierdo permitiendo
una larga evolución asintomática siendo bien tolerada
hemodinámica y clínicamente durante muchos años.
Las formas agudas producen un aumento brusco de la
presión telediastólica del ventrículo izquierdo, sin
apenas dilatación de la cavidad, y un cuadro de edema
agudo de pulmón o disnea muy severa que precisa de
la sustitución de la válvula aórtica para su correcto
manejo.

En las formas crónicas sólo cuando los mecanismos
de adaptación evolucionan se produce al cabo de mu-
chos años una disminución paulatina de la fracción de
eyección, que puede ser detectada por el aumento pro-
gresivo del volumen telesistólico y signos de fallo iz-
quierdo con disnea. Actualmente es raro que no se haya
realizado la cirugía antes de que llegue este estadio de
deterioro de la función ventricular izquierda, y la mayo-
ría de los pacientes ven prolongada su situación asinto-
mática gracias al tratamiento vasodilatador165. Estos pa-
cientes con insuficiencia aórtica crónica tienen, pues,
buena tolerancia al esfuerzo y se les puede recomendar
la realización de actividad física moderada.

Recomendaciones

La aptitud para el deporte viene dada por:

1. Insuficiencia aórtica ligera o moderada con ven-
trículo izquierdo normal o ligeramente dilatado, pue-
den participar en deportes de bajo/moderado compo-
nente estático y bajo/moderado/alto dinámico (IA, IB,
IC, IIA, IIB y IIC)60.

2. Insuficiencia ligera moderada con arritmias ven-
triculares en reposo, sólo pueden participar en los de-
portes de baja intensidad (IA)60.

3. Insuficiencia severa o moderada con síntomas, no
deben participar en ningún deporte competitivo.

4. Insuficiencia aórtica con importante dilatación de
aorta ascendente, no deben participar en ningún depor-
te competitivo.



5. Pacientes con síndrome de Marfan y dilatación de
aorta ascendente, no deben participar en ningún depor-
te competitivo.

Enfermedad multivalvular

En general estos pacientes no deberían participar en
ningún deporte competitivo. La aptitud para el deporte
vendrá dada por la valvulopatía más importante con
mayor repercusión hemodinámica.

Valvulopatías operadas

Los pacientes que han sufrido cirugía con una susti-
tución valvular y tienen además de una buena hemodi-
námica valvular y una buena función ventricular
izquierda, suelen mejorar su grado funcional y perma-
nacer en grado I o II. En esta situación se les debe re-
comendar que realicen una actividad física moderada,
de tipo dinámico (caminar, marcha,jogging,natación,
golf, etc.) siempre por debajo del umbral de disnea,
evitando los esfuerzos violentos o los traumatismos en
los que puedan producirse trastornos hemorrágicos o
hematomas favorecidos por su tratamiento anticoagu-
lante. En general se desaconseja el deporte de compe-
tición, pero algunos pacientes con prótesis con exce-
lente hemodinámica y forma física han sido capaces
de realizar carreras de maratón.

Recomendaciones

La aptitud para el ejercicio físico vendrá dada por la
situación hemodinámica del paciente y la presencia o
ausencia de anticoagulación.

1. Prótesis mitral sin anticoagulación con función
valvular normal y función ventricular izquierda nor-
mal, pueden participar en deportes de baja/moderada
carga estática y baja/moderada intensidad dinámica
(IA, IB, IIA y IIB)60.

2. Los pacientes portadores de prótesis anticoagula-
dos no pueden participar en deportes de contacto.

3. Pacientes con prótesis aórtica no anticoagulados
sin disfunción valvular y con función ventricular iz-
quierda normal pueden participar en deportes de baja
intensidad (IA). De forma especial lo podrán hacer en
los de baja/moderada carga estática y baja/moderada
intensidad dinámica (IA, IB, IIA y IB)60.

Pacientes con valvuloplastia

En el caso de la estenosis mitral las normas a seguir
dependerán del grado de estenosis o insuficiencia mi-
tral residual.

En el casos de pacientes con prolapso mitral someti-
dos a anuloplastia o valvuloplastia debido al riesgo de
rotura no deben hacer deportes de contacto físico. Pue-
den participar en deportes de baja intensidad (IA)60 y
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de forma especial lo podrán hacer en los de baja/mo-
derada carga estática y baja/moderada intensidad di-
námica (IA, IB, IIA y IIB)60.

Prolapso mitral

Los pacientes con prolapso mitral sin historia 
de síncope ni arritmias documentadas, sin anteceden-
tes de muerte súbita familiar por prolapso, ausencia de
taquiarritmias supraventriculares o de extrasistolia
ventricular especialmente la inducida por el ejercicio,
ausencia de insuficiencia mitral moderada o de antece-
dentes embólicos, pueden participar en todos los de-
portes incluso a nivel competitivo.

Los pacientes que reúnan algún criterio de los ante-
riores sólo pueden realizar deportes de baja intensidad
(IA)60.

3. ENFERMEDADES MIOCÁRDICAS 
E INFLAMATORIAS

MIOCARDIOPATÍAS

Miocardiopatía dilatada

Es la afectación del músculo cardíaco más frecuente
y de origen más diverso, desde la de causa isquémica a
la idiopática, pasando por un amplio abanico que in-
cluye la alcohólica y la viral como posibilidades más
comunes.

La principal manifestación es la dilatación del ven-
trículo izquierdo con adelgazamiento de las paredes y
consiguiente disminución de la capacidad contráctil
que condiciona un mal vaciado ventricular. Clínica-
mente se presenta como disnea, inicialmente de es-
fuerzo y luego de reposo, así como fatigabilidad mus-
cular por un metabolismo alterado del músculo
esquelético, incluidos dentro del cuadro de la insufi-
ciencia cardíaca congestiva166. Pueden presentarse
arritmias del tipo de la extrasistolia ventricular e inclu-
so episodios de muerte súbita.

Entre los pacientes con insuficiencia cardíaca hay
un gran rango de variabilidad en sus síntomas, desde
los que mantienen una capacidad funcional práctica-
mente normal hasta los que tienen una reducción im-
portante de la fracción de eyección con síntomas en re-
poso. La prueba de esfuerzo es un buen método de
valoración de la capacidad funcional debido a la poca
relación entre la función ventricular y el grado de tole-
rancia al ejercicio, por la entrada en funcionamiento
de múltiples mecanismos compensadores que afectan
a otros órganos distintos como el pulmón, riñón o sis-
tema neurohormonal.

En ocasiones es difícil interpretar los datos obteni-
dos con la prueba de esfuerzo convencional, dado que
el momento en que se interrumpe la prueba obedece a
criterios totalmente subjetivos y que dependen en gran



medida de la motivación del paciente167. Por este moti-
vo se vienen realizando cada vez con más frecuencia
las pruebas de esfuerzo con análisis de gases espirados
que proporcionan información objetiva sobre la capa-
cidad funcional del sujeto medida tanto por el consu-
mo de oxígeno pico o máximo como por los umbrales
aeróbicos y anaeróbicos.

Por un método u otro, la indicación sobre la capaci-
dad funcional y la presencia o no de arritmias durante
el esfuerzo nos van a permitir realizar una valoración
sobre la cantidad y el tipo de ejercicio que estos pa-
cientes pueden realizar.

En general, el tipo de ejercicio aconsejable se in-
cluirá dentro de los de baja intensidad dinámica y es-
tática de la clasificación de Mitchell60, así como las
actividades de tipo recreacional y de tiempo libre (ca-
minar, nadar, etc.) no competitivos.

Miocardiopatía hipertrófica

Es una enfermedad primaria del músculo cardíaco
que origina un aumento en el espesor de las paredes,
fundamentalmente del ventrículo izquierdo, sin dilata-
ción de la cavidad. La causa de esta anomalía parece
deberse a alteraciones genéticas en la formación de la
betamiosina, troponina T y la alfatropomiosina del
músculo cardíaco, que se transmiten de forma autosó-
mica dominante y cuya expresión clínica y morfológi-
ca adquiere formas diversas con historia natural dife-
rente168.

La importancia de esta enfermedad, que tiene una
incidencia en la población general56 no muy alta (0,1 a
0,2%), radica en que es la mayor causa de muerte sú-
bita en personas jóvenes, incluidos deportistas, sin an-
tecedentes de ningún tipo de síntomas. La tasa de
muerte súbita en sujetos con miocardiopatía hipertrófi-
ca se sitúa entre el 3 y el 6% por año, apareciendo con
más frecuencia entre los 14 y 35 años de edad169, in-
cluso como primera manifestación en pacientes pre-
viamente asintomáticos.

El mecanismo final de la muerte súbita no es del
todo conocido y se han invocado causas diversas como
la aparición muy frecuente de arritmias tanto ventricu-
lares como supraventriculares que producen taquicar-
dia, la disfunción diastólica del ventrículo izquierdo,
la isquemia miocárdica por desadecuación entre las
necesidades del miocardio hipertrófico y una vascula-
rización insuficiente, y que además sufre una impor-
tante compresión sistólica (milking) o la obstrucción a
la eyección en el tracto de salida del ventrículo iz-
quierdo.

Entre los factores de riesgo para sufrir una muerte
súbita dentro de la miocardiopatía hipertrófica está la
historia familiar de muerte de dos familiares de primer
grado, máxime si han ocurrido por debajo de los 40
años, la edad entre 14 y 35 años, antecedentes de sín-
cope de esfuerzo, la aparición de arritmias tanto en el
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ECG de reposo como en el registro de Holter, o la de-
tección de zonas mal irrigadas en los estudios de per-
fusión con isótopos.

Después de esto, está mayoritariamente aceptado
que en deportistas jóvenes, en los que el diagnóstico
de miocardiopatía hipertrófica está bien establecido,
hay contraindicación para la práctica de los deportes
de competición, a excepción quizá de los de muy baja
intensidad (clase IA de la clasificación de Mitchell)60.
En deportistas de más edad (> 30 años) si no está pre-
sente ninguno de los marcadores de riesgo, debe con-
siderarse la indicación de la actividad física de forma
individualizada según las características particulares
de la enfermedad.

La prueba de esfuerzo tiene poco valor en el diag-
nóstico o en el estudio pronóstico de la miocardiopatía
hipertrófica, dadas las alteraciones que suele presentar
el ECG basal, y únicamente la presentación de arrit-
mias o la aparición de hipotensión con el esfuerzo po-
dría ser marcador de mal pronóstico170.

Indicación de prueba de esfuerzo en miocardiopatías:

Clase I:ninguna.
Clase IIA:ninguna.
Clase IIB:
1. Valoración funcional en pacientes con miocardio-

patía dilatada.
2. Valoración pronóstica de arritmias o hipotensión

de esfuerzo en miocardiopatía hipertrófica.

Otros tipos de miocardiopatías

Existen otros tipos de miocardiopatías mucho más
infrecuentes, como miocardiopatía restrictiva, fibrosis
endomiocárdica o alteraciones secundarias a enferme-
dades sistémicas como la amiloidosis o la sarcoidosis,
que pueden ser causa también de muerte súbita y sobre
las que hay poca información respecto a la indicación
de ejercicio físico. En general es recomendable la no
participación en deportes de competición, limitando la
actividad a los de clase IA60 y recreacional.

Mención aparte merece la displasia arritmogénica
de ventrículo derecho, caracterizada por la sustitu-
ción del músculo miocárdico por tejido adiposo y fi-
broso, de presentación familiar y que es una causa fre-
cuente de muerte súbita por arritmias ventriculares. En
estos casos tampoco se recomienda la práctica depor-
tiva.

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS

Miocarditis

Es un proceso caracterizado por la infiltración infla-
matoria de la pared miocárdica con aparición de zonas
de necrosis o de degeneración celular. La causa más
frecuente es la infección por virus Coxsackie y su evo-



lución puede ser hacia la curación o terminar en una
miocardiopatía dilatada.

Durante la fase aguda, la miocarditis puede ser cau-
sa de arritmias que en ocasiones conducen a la muerte
súbita, por lo que en este período está completamente
desaconsejada cualquier práctica deportiva y se reco-
mienda un mínimo de 6 meses de convalecencia antes
de reiniciar la actividad, siendo además conveniente
practicar un estudio exhaustivo de la situación cardía-
ca, con valoración de la función ventricular y de la au-
sencia de arritmias mediante registro de Holter.

Pericarditis

Durante una pericarditis aguda de cualquier etiolo-
gía deberá recomendarse reposo sin practicar ningún
tipo de deporte hasta que no se documente clínicamen-
te o mediante ecografía y ECG, la completa curación.
En los casos de pericarditis crónica con algún grado de
constricción, se desaconseja el deporte de compe-
tición.

Indicaciones de prueba de esfuerzo en enfermeda-
des inflamatorias:

Clase I:ninguna
Clase IIa:ninguna
Clase IIb: valoración de arritmias tras una pericar-

ditis.

4. ACTIVIDAD FÍSICA EN EL NIÑO 
CON CARDIOPATÍA

Los avances en el conocimiento, diagnóstico y trata-
miento de las cardiopatías congénitas ha dado lugar,
en estas últimas décadas, a una mejoría del estado físi-
co de los niños cardiópatas, lo que les ha hecho que
puedan realizar una mayor cantidad de actividades fí-
sicas que en el pasado, incluyendo la participación en
actividades deportivas15,56,171,172.

El establecimiento de normas para regular la partici-
pación de niños con cardiopatía congénita o adquirida
en actividades físicas o deportivas resulta difícil, debido
a las dificultades para cuantificar el esfuerzo miocárdico
durante el ejercicio, lo cual depende por un lado del tipo
de deporte o actividad recreativa, y por otro de la car-
diopatía congénita o adquirida de que se trate.

Resulta igualmente complicado calcular las deman-
das metabólicas de las distintas actividades físicas o
deportivas, ya que la carga hemodinámica impuesta es
diferente para cada deporte, e igualmente ésta será di-
ferente según el grado de entrenamiento físico del su-
jeto173,174. También desempeña un papel relevante no
sólo la cardiopatía en sí, sino también la gravedad de
la misma. Otras veces las manifestaciones clínicas 
de la enfermedad aparecen por primera vez durante el
ejercicio, pudiendo plantearse situaciones urgentes y
graves para el paciente. En este sentido, la «prueba de
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esfuerzo» se confirma como un test muy útil para va-
lorar la resistencia al esfuerzo, y la posible aparición
de arritmias o fenómenos isquémicos que harían que el
deporte estuviera contraindicado en esos casos.

Por todo ello, es preciso que se realice en estos pa-
cientes una valoración completa de la situación cardio-
vascular (que incluya una historia clínica completa,
además de exploración física y exploraciones cardioló-
gicas complementarias) con el fin de tener toda la in-
formación posible de la situación del paciente. Para
poder concluir con una valoración precisa, deberán in-
tegrarse diversos e importantes factores relacionados
con la participación del niño en actividades deportivas,
tales como el tipo de deporte, fisiología del ejercicio
en relación con la cardiopatía del niño, así como la
historia natural del proceso175,176.

Por último, será importante valorar, de forma indi-
vidualizada en cada paciente, la posibilidad de que se
limite su actividad exclusivamente a la práctica de
actividades recreativas, o que, por el contrario, pueda
extenderlas al entrenamiento y la competición. No
obstante, la respuesta de qué es lo seguro para el pa-
ciente no es posible conocerla con absoluta precisión,
y las recomendaciones deberán basarse en el juicio
del evaluador, o mejor, del equipo evaluador,
así como en la experiencia y en la existencia de pro-
tocolos específicos diseñados para este grupo de po-
blación177.

Con el fin de establecer recomendaciones para el
ejercicio físico y el deporte en niños cardiópatas, es
muy útil tener en cuenta la clasificación de los depor-
tes según la carga (baja, media o alta) estática o diná-
mica que posean, y las combinaciones entre ambas, es-
tablecida por Mitchell en 199460 (tabla 3). También 
es conveniente dividir las actividades recreativas y 
de competición en dos grupos:poco intensas e inten-
sas178, al objeto de establecer las pautas correspondien-
tes a cada cardiopatía. En cuanto a las cardiopatías, es
útil dividirlas por grupos en benignas, leves, modera-
das, y severas o gravesa efectos de establecer las re-
comendaciones para cada momento particular.

En general, en el niño con cardiopatía benigna no es
necesaria la restricción de la actividad física ni el de-
porte de competición (tabla 6).

En los niños con cardiopatías leves están permitidas
las actividades recreativas, y pueden permitirse depor-
tes de competición poco o moderadamente intensos,
aunque se deberá tener en cuenta que hay que permitir
al niño descansar si éste se encuentra cansado. La
competición intensa sólo se permitirá si, tras realizar
una prueba de esfuerzo a intensidad máxima, no se de-
muestra peligro para el corazón (tabla 7).

Los niños con cardiopatía moderada pueden correr
riesgos si realizan ejercicios intensos. En ellos están
permitidas las actividades recreativas poco o modera-
damente intensas si se demuestra tras una prueba de
esfuerzo que no existen riesgos. En general se reco-



miendan deportes con una baja carga estática, y baja o
media carga dinámica. El deporte de competición in-
tenso y la actividad recreativa intensa están prohibi-
dos. En los casos de miocarditis e insuficiencia cardía-
ca congestiva, tampoco se practicará actividad física
alguna (tabla 8).

En los pacientes con cardiopatía grave deberá prohi-
birse toda actividad recreativa intensa. Se permitirán
actividades recreativas poco intensas. Las actividades
recreativas moderadamente intensas sólo se permitirán
si la prueba de esfuerzo (que se recomienda que sea
anual) no muestra peligro. No se podrán realizar de-
porte de competición (tabla 9).

En la tabla 10 se presentan las limitaciones para el
ejercicio físico y el deporte según el tipo de cardio-
patía.

En los pacientes que reciben anticoagulación no es-
tarán permitidos los deportes de contacto, así como en
aquellos postoperados en el primer año tras la cirugía.

Debe tenerse en cuenta igualmente que existen car-
diopatías que pueden asociarse a muerte súbita durante
el ejercicio en niños y adolescentes, como la miocardio-
patía hipertrófica (más del 50% de las muertes súbitas
se deben a este proceso), síndrome de Marfan, hiperten-
sión pulmonar grave, anomalías coronarias congénitas,
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etc., por lo que en ellas también se contraindica todo
tipo de actividad deportiva25,179(tabla 11).

En conclusión, en la mayoría de los casos se puede
y debe permitir al niño cardiópata la realización de al-
gún tipo de ejercicio, aunque las recomendaciones so-
bre éste deberán ser realizadas de forma individualiza-
da por el cardiólogo.

Tanto el niño como sus padres y profesores deberán
estar debidamente informados, permitiendo que el
niño interrumpa el ejercicio siempre que se presente
fatiga u otros síntomas relacionados con el mismo. En
algunos casos, especialmente aquéllos con cardiopa-
tías moderadas o graves, se recomienda realizar una
prueba de esfuerzo, con el fin de estratificar el riesgo
real para cada paciente y establecer con mayor objeti-
vidad las recomendaciones concretas180. La colabora-
ción entre médicos, familiares y profesores es funda-
mental para conseguir la integración adecuada del niño
cardiópata en su entorno.

Cortocircuitos izquierda-derecha

Los defectos más frecuentes con cortocircuito de iz-
quierda a derecha en la infancia son la comunicación
interauricular, la comunicación interventricular y el

TABLA 6. Cardiopatías benignas

Cardiopatía Parámetros hemodinámicos

Estenosis aórtica leve Gradiente sistólico pico < 20 mmHg
Estenosis pulmonar leve Gradiente sistólico pico < 40 mmHg
Comunicación interauricular* Presión normal en arteria pulmonar
Comunicación interventricular* Presión normal en arteria pulmonar
Conducto arterioso persistente* Presión normal en arteria pulmonar
Coartación de aorta nativa u operada Con gradiente basal < 10 mmHg
Insuficiencia aórtica leve Sin repercusión hemodinámica
Insuficiencia mitral leve Sin repercusión hemodinámica
Prolapso valvular mitral leve Sin repercusión hemodinámica
Extrasístoles auriculares Si desaparecen con el ejercicio leve
Extrasístoles ventriculares Si desaparecen con el ejercicio leve
Taquicardia supraventricular Sin historia de arritmias con el ejercicio
Síndrome de preexcitación de Wolff-Parkinson-White Sin historia de arritmias con el ejercicio

*Relación Qp/Qs < 1,5.

TABLA 7. Cardiopatías leves

Cardiopatía Parámetros hemodinámicos

Estenosis pulmonar moderada Gradiente sistólico pico 40-60 mmHg
Comunicación interauricular* Presión en arteria pulmonar < 50% de la sistémica
Comunicación interventricular* Presión en arteria pulmonar < 50% de la sistémica
Conducto arterioso persistente* Presión en arteria pulmonar < 50% de la sistémica
Coartación de aorta nativa u operada Con gradiente basal 10-20 mmHg
Hipertensión arterial sistémica leve Superior al percentil 95
Extrasístoles ventriculares Que no desaparecen con ejercicio poco intenso
Insuficiencia mitral leve-moderada Sin disfunción ventricular y dilatación leve
Insuficiencia aórtica leve-moderada Sin dilatación o dilatación leve ventricular

*Relación Qp/Qs de 1,5 a 2



ductus arterioso persistente. En todos ellos pasa sangre
arterial, oxigenada, al lado venoso, produciendo una
sobrecarga de volumen de las cavidades por las que
pasa ese exceso de sangre, entre las que se encuentran
siempre los pulmones, que si es de suficiente cuantía
provoca en estos últimos el desarrollo deenfermedad
vascular pulmonar hipertensiva(hipertensión pulmo-
nar), que en última instancia acaba siendo irreversible.

El diagnóstico de estos procesos se realiza por la
clínica, la radiografía de tórax, el electrocardiograma y
la ecocardiografía. La presión pulmonar y el cortocir-
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cuito (relación flujo pulmonar/sistémico [Qp/Qs]) se
determinarán correctamente mediante el cateterismo
cuando ello sea necesario.

Actividad física y deportiva en los defectos 
con cortocircuito de izquierda a derecha

1. Pequeños o moderados (Qp/Qs < 2), con presión
normal en arteria pulmonar.
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición: sin limitación.

TABLA 8. Cardiopatías moderadas

Cardiopatía Parámetros hemodinámicos

Estenosis aórtica moderada Gradiente sistólico pico de 20-50 mmHg
Coartación de aorta nativa u operada Con gradiente basal > 20 mmHg
Hipertensión pulmonar Presión sistólica en arteria pulmonar > 40 mmHg
Cardiopatías congénitas cianóticas Corregidas totalmente
Prótesis valvulares Con gradiente residual mínimo
Insuficiencia aórtica moderada-grave Con alteración del ECG (no isquémica) y dilatación de ventrículo izquierdo
Insuficiencia mitral moderada-grave Con alteración del ECG (no isquémica) y dilatación de ventrículo izquierdo
Extrasístoles ventriculares Polimorfas, parejas
Hipertensión arterial sistémica Superior al percentil 97

TABLA 10. Limitaciones en la actividad física y el deporte de competición según el tipo de cardiopatía

Actividad física Deporte de competición

Cardiopatía benigna Sin limitación Sin limitación
Cardiopatía leve Sin limitación Permitidos deportes de baja-moderada intensidad

Para deportes de alta intensidad se exige PE normal
Cardiopatía moderada Permitida la poco intensa Permitidos deportes de baja intensidad si PE normal

Prohibida la intensa Prohibido el intenso
Cardiopatía grave Permitida la poco intensa* Prohibido

Prohibida la intensa

*Se prefieren deportes con baja carga estática y dinámica; PE: prueba de esfuerzo.

TABLA 9. Cardiopatías graves

Cardiopatía Parámetros hemodinámicos

Estenosis aórtica severa Gradiente sistólico pico > 50 mmHg, o alteraciones isquémicas en el EGC
Miocardiopatía hipertrófica Con o sin obstrucción
Hipertensión pulmonar grave Inversión del cortocircuito
Cardiopatías congénitas cianóticas No operadas o paliadas
Coartación de aorta Gradiente basal > 50 mmHg
Anomalías coronarias congénitas
Síndrome de Marfan
Miocarditis
Insuficiencia cardíaca congestiva
Insuficiencia mitral grave Con disfunción ventricular y dilatación grave
Insuficiencia aórtica grave Con disfunción ventricular y dilatación grave
Síndrome del QT largo congénito
Estenosis pulmonar grave
Taquicardia supraventriculares Antecedentes de arritmias con el ejercicio
Hipertensión arterial sistémica grave



2. Grandes (Qp/Qs > 2), con presión normal o lige-
ramente elevada en arteria pulmonar.
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición:

Poco intenso: permitidos los deportes con baja
carga estática y dinámica.

Intenso: prohibido.
3. Con hipertensión pulmonar:

– Las mismas recomendaciones que para la hi-
pertensión pulmonar.

Cortocircuitos izquierda-derecha poscirugía 
o intervencionismo

Tras la cirugía o el cateterismo para el cierre de de-
fectos con cortocircuito de izquierda a derecha, las re-
comendaciones vendrán dadas por la presencia o no de
defecto residual, y por la presencia de hipertensión
pulmonar. Otras manifestaciones limitantes para el
ejercicio pueden ser la aparición de arritmias y de dis-
función ventricular.

En general, en las formas leves podrá realizarse
cualquier tipo de deporte, y en los cortocircuitos gran-
des está contraindicado el deporte intenso, pudiendo
practicarse deportes de baja intensidad54.

Actividad física y deportiva tras cierre de
defectos con cortocircuito de izquierda a derecha

1. Pasados 6 meses tras la intervención (no eviden-
cias de hipertensión pulmonar, arritmias sintomáticas
o disfunción miocárdica):

– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición: sin limitación.
2. Pasados 6 meses tras la intervención (evidencias

de hipertensión pulmonar, arritmias sintomáticas o dis-
función miocárdica):

– Actividad física: se aconseja PE.
– Deporte de competición: se aconseja PE.
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3. Si hay defecto septal interventricular residual:
– Pequeño: no limitaciones para el ejercicio físico o

el deporte de competición.
– Moderado-grande: como en los defectos no operados.
4. Si persiste la hipertensión pulmonar:
– Las mismas recomendaciones que para la hiper-

tensión pulmonar.

Hipertensión pulmonar

El diagnóstico de hipertensión pulmonar se realiza-
rá, cuando se sospeche, mediante la ecocardiografía y
el cateterismo cardíaco. Cuando la hipertensión sea
leve se podrán realizar todo tipo de actividades depor-
tivas, pero cuando ésta sea superior a 40 mmHg o bien
de tipo grave, estará contraindicado todo tipo de ejer-
cicio, ya que existe riesgo de que el paciente pueda
morir súbitamente durante el mismo.

Actividad física y deportiva 
en la hipertensión pulmonar

1. Si la presión en arteria pulmonar es superior a 
40 mmHg (mayor del 50% de la sistémica):
– Actividad física:

Poco intensa: permitida.
Intensa: prohibida.

– Deporte de competición:
Poco intenso: permitido si PE normal.
Intenso: prohibido.

2. Síndrome de Eisenmenger (hipertensión pulmo-
nar severa e inversión del cortocircuito):
– Actividad física: prohibida.
– Deporte de competición: prohibido.

Cardiopatías congénitas cianóticas

Los niños con cardiopatía congénita cianótica pre-
sentan diverso grado de desaturación arterial e intole-
rancia al ejercicio, que hace poco probable que deseen
o puedan participar en ningún tipo de actividad depor-
tiva. No obstante, en el caso de que ello fuera posible,
sólo estarían indicados aquellos deportes con baja car-
ga estática y dinámica, teniendo en cuenta que con el
esfuerzo aumenta todavía más la hipoxemia54.

En los casos paliados, en los que se procura un au-
mento del flujo pulmonar, no es raro que persista cier-
to grado de desaturación arterial, por lo que sólo
podrán realizarse ejercicios igualmente con bajo com-
ponente estático y dinámico, siempre y cuando el pa-
ciente esté asintomático y la hipoxemia sea sólo ligera.
En los casos de duda, sobre todo cuando se trata de ac-
tividades deportivas (siempre ligeras), estará indicada
una prueba de esfuerzo.

Los pacientes con corrección total de tetralogía de
Fallot pueden, en principio, realizar todo tipo de acti-

TABLA 11. Causas de muerte súbita durante 
el ejercicio en niños y adolescentes

Miocardiopatía hipertrófica
Anomalía coronaria
Rotura aórtica (síndrome de Marfan)
Síndrome de QT largo
Miocarditis
Estenosis aórtica
Prolapso valvular mitral
Displasia arritmogénica de ventrículo derecho
Trastornos de la conducción
Síndrome de Wolff-Parkinson-White
Tumores cardíacos
Hipertensión pulmonar
Cardiopatías congénitas cianóticas
Aterosclerosis coronaria



vidades deportivas, salvo cuando exista insuficiencia
pulmonar residual moderada o grave, o arritmias resi-
duales, en cuyo caso sólo podrán practicarse ejercicios
con bajo componente estático y dinámico. Previo a
ello, será necesario evaluar al paciente con electrocar-
diograma, ecocardiograma, Holter y prueba de esfuer-
zo. Se han descrito casos de muerte súbita en este gru-
po de pacientes181.

En los casos de transposición de las grandes arte-
rias corregidos fisiológicamente con las técnicas de
Mustard o Senning, debido a que el ventrículo sisté-
mico es en estos casos el derecho, y se desconocen las
consecuencias del ejercicio intenso sobre el mismo,
sólo estarán indicados los deportes con bajo compo-
nente estático y dinámico. En estos pacientes las arrit-
mias tardías son también posibles, así como las obs-
trucciones venosas a la entrada del corazón y los
signos de disfunción ventricular, por lo que toda eva-
luación preejercicio físico conllevará además la reali-
zación de un ecocardiograma, Holter de 24 h y prueba
de esfuerzo.

En los casos de transposición corregidos anatómica-
mente (switch),generalmente durante el período neo-
natal o en los primeros meses de vida, y dado que con
ello se recupera una anatomía normal, pueden realizar-
se, en principio, todo tipo de deportes siempre y cuan-
do se demuestre que se ha normalizado la situación
hemodinámica y que no existen lesiones residuales en
el lugar de las anastomosis. No obstante, se recomien-
da abstenerse de aquellos ejercicios con carga estática
alta, que pueden incrementar desmedidamente la pre-
sión arterial sistólica.

Tras la corrección tipo Fontan para corazón uni-
ventricular o cardiopatías complejas, es frecuente
que persista cierto grado de intolerancia al ejercicio,
así como la aparición de arritmias precoces o tardías.
Sólo los casos con función ventricular normal, au-
sencia de hipoxemia, ausencia de arritmias y buena
tolerancia al ejercicio demostrada mediante una
prueba de esfuerzo, podrán realizar ejercicios con
baja carga estática y dinámica, no aconsejándose los
demás182.

Actividad física y deportiva en las cardiopatías
congénitas cianóticas

1. No paliadas o corregidas:
– Deporte de competición: prohibido.
– Actividad física:

Poco intensa: permitida con bajo componente
estático y dinámico.

– Intensa: prohibida.
2. Paliadas:

– Actividad física:
Poco intensa: permitida si paciente asintomáti-

co e hipoxemia ligera.
Intensa: prohibida.
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– Deporte de competición:
Poco intenso: permitido si PE normal y pacien-

te asintomático.
Intenso: prohibido.

3. Corregidas: se seguirán los criterios particulares
para cada cardiopatía.

Estenosis valvular aórtica

En los niños, la causa más frecuente de estenosis
aórtica es la congénita, con grado diverso de malfor-
mación de la válvula aórtica, siendo la válvula aórtica
bicúspide el tipo más frecuente, y acompañada o no de
hipoplasia del anillo aórtico (estos últimos casos los
más frecuentes). El grado de deformación de la válvu-
la suele relacionarse de forma inversa con la edad a la
cual se manifiestan los síntomas, de tal forma que los
casos más graves ofrecen síntomas en los primeros
días o meses de vida.

En la evaluación de esta enfermedad es preciso rea-
lizar un electrocardiograma y ecocardiograma. Este úl-
timo servirá a su vez para determinar la severidad de la
estenosis, distinguiéndose entre las formas leves (gra-
diente sistólico máximo igual o inferior a 20 mmHg),
moderadas (gradiente sistólico máximo entre 20 y 
50 mmHg) y graves (gradiente sistólico máximo igual
o superior a 50 mmHg). No obstante, ante todo pa-
ciente que desee practicar deporte de competición, es
preciso realizar antes una prueba de esfuerzo y un es-
tudio Holter, con el fin de constatar mejor la intensi-
dad el proceso.

En general, en las formas leves, asintomáticas, no
se contraindica ningún tipo de actividad física o de-
portiva. En las formas moderadas se pueden practi-
car actividades con carga estática baja y carga diná-
mica baja o media, así como aquellos otros casos
con carga estática media y carga dinámica baja o
media, siempre y cuando el electrocardiograma no
muestre signos de hipertrofia o sobrecarga ventricu-
lar izquierda y el paciente esté asintomático con el
ejercicio. Cuando la estenosis aórtica es grave esta-
rán contraindicados todo tipo de actividades deporti-
vas.

La prueba de esfuerzo se recomienda en los ca-
sos asintomáticos o con clínica dudosa, y que de-
sea practicar deporte de competición. La muerte
súbita es otro fenómeno que puede presentarse, so-
bre todo en los casos más graves, y en relación con
la isquemia secundaria al ejercicio; en éstos, y por
razones obvias, la prueba de esfuerzo está con-
traindicada183.

Los mismos criterios deben considerarse para la es-
tenosis aórtica residual postvalvulotomía. Aun cuando
desaparezca el gradiente o éste sea mínimo, no podrán
realizarse actividades deportivas como mínimo hasta
2-3 meses tras la valvuloplastia percutánea, o pasados
3-6 meses tras la cirugía.



Actividad física y deportiva en la estenosis
valvular aórtica

1. Gradiente sistólico pico inferior a 20 mmHg.
Asintomático:
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición: sin limitación.

2. Gradiente sistólico pico entre 20 y 50 mmHg.
Asintomático:
– Actividad física:

Poco intensa: permitida.
Intensa: prohibida.

– Deporte de competición:
Poco intenso: permitido con baja carga estática

y baja o moderada carga dinámica, y con car-
ga estática moderada y baja carga dinámica.

Intenso: prohibido.
3. Gradiente sistólico pico superior a 50 mmHg, o

alteraciones isquémicas en el ECG:
– Actividad física:

Poco intensa: permitida.
Intensa: prohibida.

– Deporte de competición: prohibido.

Coartación de aorta

El diagnóstico de coartación viene dado por la pre-
sencia de diferencia tensional entre brazos y piernas
mayor de 20 mmHg, y el hallazgo en el ecocardiogra-
ma de constricción aórtica a diferentes niveles del arco
aórtico, aorta torácica o descendente. En la mayoría de
los casos la zona coartada es de localización yuxtaduc-
tal, con diferente grado de extensión y de hipoplasia
del arco aórtico. Los casos más graves se inician en el
período neonatal o en los primeros meses de la vida.

Cuando la coartación es leve, con gradiente de 
presión entre brazos y piernas igual o inferior a 
20 mmHg, se pueden practicar todo tipo de actividades
físicas o deportivas. Cuando este gradiente es superior,
o la prueba de esfuerzo demuestra la presencia de hi-
pertensión grave con el ejercicio, sólo se podrán reali-
zar actividades deportivas de tipo ligero, con bajo
componente estático y dinámico184. Es preciso tener en
cuenta, además, que el ejercicio provoca un incremen-
to del gradiente tensional, con elevación de la presión
sistólica que si es demasiado intensa puede favorecer
la isquiemia miocárdica, por lo que en todo adolescen-
te con coartación que desee practicar deporte de com-
petición será necesario realizar antes una prueba de es-
fuerzo.

En los casos postcirugía, la actividad deportiva
dependerá igualmente de la presencia de gradiente
residual, para cuya evaluación se requerirá de la re-
alización de un electrocardiograma, ecocardiograma
y prueba de esfuerzo. Con gradientes inferiores a 20
mmHg y ausencia de respuesta hipertensiva al ejer-
cicio pueden realizarse todo tipo de actividades de-
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portivas, recomendándose su inicio no antes de que
transcurran 6 meses desde la cirugía. Se evitarán
durante el primer año postcirugía aquellos deportes
con carga estática alta, y los deportes de contacto.
Tras el primer año podrá practicarse cualquier de-
porte excepto la halterofilia. Si persiste como lesión
residual una zona aneurismática en el lugar de la co-
rrección, o dilatación aórtica, se restringirá el ejer-
cicio a aquellos con bajo componente estático y di-
námico.

Actividad física y deportiva 
en la coartación de aorta

1. Gradiente basal entre 10 y 20 mmHg:
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición:

Poco intenso: permitido.
Intenso: permitido si PE normal.

2. Gradiente basal superior a 20 mmHg:
– Actividad física:

Poco intensa: permitida.
Intensa: permitida con bajo componente estáti-

co y dinámico.
– Deporte de competición: permitido con bajo

componente estático y dinámico.
3. Gradiente basal superior a 50 mmHg:

– Actividad física:
Poco intensa: permitida.
Intensa: prohibida.

– Deporte de competición: prohibido.

Estenosis valvular pulmonar

El ecocardiograma es también la prueba diagnóstica
para valorar la presencia de estenosis valvular pulmo-
nar congénita, que permitirá distinguir entre formas le-
ves (gradiente sistólico máximo igual o inferior a 40
mmHg), moderadas (gradiente sistólico máximo entre
40 y 60 mmHg) y graves (gradiente sistólico máximo
igual o superior a 60 mmHg). En todos los casos,
cuando exista dilatación de ventrículo derecho, con
función contráctil disminuida, estará contraindicado
todo tipo de deporte.

Los niños o adolescentes con estenosis pulmonar
leve pueden practicar todo tipo de deportes. En los
casos con estenosis pulmonar moderada será nece-
sario evaluarlos con una prueba de esfuerzo antes
de que inicien actividades deportivas intensas. En
los casos con estenosis pulmonar grave, sólo po-
drán realizarse ejercicios con baja carga estática y
dinámica, estando contraindicado el deporte de
competición. Tras la angioplastia con catéter balón,
si el resultado es satisfactorio, puede realizarse
todo tipo de actividad deportiva a partir del primer
mes tras el procedimiento, o de los 3 meses tras la
apertura quirúrgica.



Actividad física y deportiva en la estenosis
valvular pulmonar

1. Gradiente sistólico pico inferior a 40 mmHg:
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición: sin limitación.

2. Gradiente sistólico pico entre 40 y 60 mmHg:
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición:

Poco intenso: permitido.
Intenso: permitido si PE normal.

3. Gradiente sistólico pico superior a 60 mmHg:
– Actividad física:

Poco intensa: permitida con baja carga estática
y dinámica.

Intensa: prohibida.
– Deporte de competición: prohibido.

Insuficiencia aórtica

La insuficiencia aórtica aislada, congénita, es un fe-
nómeno raro, y lo normal es que se presente asociada
a estenosis aórtica, o formando parte de otras lesiones
más complejas. La forma adquirida más frecuente sue-
le ser secuelas de fiebre reumática, o de endocarditis
bacterianas, ambas poco frecuentes en la infancia.

Los jóvenes con insuficiencia aórtica leve-modera-
da, sin dilatación ventricular, o dilatación leve, pueden
practicar deportes de tipo dinámico, con bajo o medio
componente estático. Aquellos con insuficiencia aórti-
ca grave no podrán practicar ningún tipo de deportes,
aunque si están asintomáticos pueden realizar activi-
dad física que requiera poco esfuerzo.

Actividad física y deportiva 
en la insuficiencia aórtica

1. Leve, sin repercusión hemodinámica:
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición: sin limitación.

2. Leve-moderada, con ECG normal y dilatación
leve de ventrículo izquierdo:
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición:

Poco intenso: permitido.
Intenso:permitido si PE normal.

3. Moderada-grave, con alteración del ECG (sin is-
quemia) y dilatación de ventrículo izquierdo:
– Actividad física:

Poco intensa: permitida.
Intensa: prohibida.

– Deporte de competición: prohibido.

Insuficiencia mitral

La insuficiencia mitral congénita aislada es muy
rara en la infancia, y lo normal es que también se pre-
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sente dentro de cardiopatías más complejas. Las for-
mas adquiridas suelen ser secundarias a fiebre reumá-
tica o endocarditis, también poco frecuentes en nuestro
medio en niños. Otras veces la insuficiencia mitral es
la consecuencia de un prolapso de la válvula mitral. El
diagnóstico de certeza se realizará adecuadamente me-
diante la ecocardiografía.

Los casos con insuficiencia mitral leve-moderada,
dilatación cardíaca leve de ventrículo izquierdo y au-
sencia de signos de disfunción ventricular izquierda,
pueden practicar actividades deportivas con bajo-mo-
derado componentes estáticos y dinámicos, o combi-
naciones de ellos.

Actividad física y deportiva 
en la insuficiencia mitral

1. Leve, sin repercusión hemodinámica:
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición: sin limitación.

2. Leve-moderada (con ausencia de disfunción ven-
tricular y dilatación ventricular leve):
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición:

Poco intenso: permitido.
Intenso: permitido si PE normal.

3. Moderada-grave (con signos de disfunción ventri-
cular y dilatación ventricular):
– Actividad física:

Poco intensa: permitida.
Intensa: prohibida.

– Deporte de competición: prohibido.

Miocarditis

La miocarditis puede ser causa de arritmias poten-
cialmente malignas, habiéndose descrito casos de
muerte súbita, motivo por el cual se contraindica el
ejercicio físico en esta enfermedad. Estos trastornos
del ritmo parecen tener su origen en el mismo proceso
inflamatorio de la miocarditis, así como en el proce-
so de cicatrización de la enfermedad185.

Igualmente, en estos casos puede que el corazón sea
incapaz de aumentar suficientemente el gasto cardíaco en
relación con la demanda del ejercicio, produciéndose is-
quemias localizadas que pueden predisponer a arritmias.

Los pacientes con un episodio de miocarditis debe-
rán hacer reposo por lo menos durante 6 meses antes
de realizar cualquier actividad física o deportiva. Pre-
viamente a ello será necesario evaluarlos mediante un
ecocardiograma, Holter de 24 h, prueba de esfuerzo y,
si es preciso, estudio con isótopos radiactivos.

Pericarditis

Los pacientes con un episodio de pericarditis debe-
rán guardar reposo mientras dure el mismo. Las activi-



dades físicas y deportivas sólo podrán reanudarse tras
la desaparición de la sintomatología, y la normaliza-
ción de la analítica, el electrocardiograma y el ecocar-
diograma, en aquellos en los que coexiste derrame pe-
ricárdico. Cuando existan evidencias de miocarditis
asociada, las restricciones serán las propias de la mio-
carditis.

Miocardiopatía hipertrófica 
(con/sin obstrucción al tracto de salida 
del ventrículo izquierdo)

La importancia de este proceso radica en que es la
causa más común de muerte súbita en deportistas jó-
venes, y que en la mayoría de los casos suele ser el
primer signo de esta enfermedad185. Aunque en su for-
ma más típica existe una hipertrofia llamativa (con-
céntrica o no) del ventrículo izquierdo, que puede
afectar a su totalidad o limitarse a alguna porción del
mismo (basal, media y/o apical), existen ocasiones en
las que su diagnóstico puede ser más complicado,
bien porque la hipertrofia fisiológica que se produce
en algunas actividades deportivas pueda sugerir su
existencia, o bien porque la escasa edad del niño haga
menos aparente la hipertrofia de la cavidad ventricu-
lar izquierda. Con todo, cuando se sospeche, las ex-
ploraciones a realizar serán un electrocardiograma, un
Holter y un ecocardiograma, que además precisará la
presencia o no de obstrucción al tracto de salida del
ventrículo izquierdo.

Una vez diagnosticada la enfermedad, es difícil de-
terminar qué pacientes se encuentran en riesgo de
muerte súbita, ya que no existen criterios que puedan
predecir este acontecimiento, y los intentos realizados
hasta la actualidad han resultado infructuosos, por lo
que toda recomendación para realizar ejercicio en este
grupo de población debe ser conservadora186.

En general, se contraindica todo tipo de actividad
deportiva, ya exista o no obstrucción al tracto de salida
del ventrículo izquierdo, y en todo caso, podrían prac-
ticarse aquellos deportes con baja carga estática y di-
námica. A partir de los 30 años el riesgo de muerte
súbita parece ser menor, por lo que estas recomenda-
ciones podrían ser más flexibles para este grupo de
edad.

Actividad física y deportiva 
en la miocardiopatía hipertrófica

– Actividad física:
Poco intensa: permitida con baja carga estática

y dinámica.
Intensa: prohibida.

– Deporte de competición:
Poco intenso: permitido con baja carga estática

y dinámica.
Intenso: prohibido.
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Síndrome de Marfan

El diagnóstico de síndrome de Marfan se basa en la
existencia de datos exploratorios (hábito longilíneo,
aracnodactilia, escoliosis, subluxación del cristalino,
etc.), y hallazgos ecocardiográficos (prolapso mitral,
dilatación de raíz de aorta, insuficiencia aórtica).

En estos pacientes el ejercicio, al aumentar el flujo
aórtico, tiende a dilatar la pared aórtica adelgazada por
la enfermedad, con el riesgo consiguiente de una di-
sección aguda y la muerte del enfermo. Además, se
sabe que el riesgo de muerte súbita debido a disección
aórtica existe con independencia del grado de dilata-
ción aórtica, por lo que estará contraindicado todo tipo
de actividad física o deportiva185.

Actividad física y deportiva 
en el síndrome de Marfan

– Actividad física: prohibida.
– Deporte de competición: prohibido.

Extrasístoles ventriculares

La presencia de extrasístoles ventriculares aisladas
no contraindica el ejercicio físico o la práctica deporti-
va. En estos casos será suficiente realizar un electrocar-
diograma y un Holter para confirmar el diagnóstico.

En los casos de extrasístoles muy frecuentes, politó-
picos, presencia de parejas o tripletes, o sospecha de
cardiopatía, será necesario realizar además un ecocar-
diograma y prueba de esfuerzo para evaluar por com-
pleto a estos pacientes, y descartar anomalías asocia-
das. Cuando no desaparecen con ejercicio intenso es
necesaria también la prueba de esfuerzo.

Cuando las extrasístoles aumenten con el ejercicio,
o bien sean sintomáticas con el mismo, solo podrán 
realizarse deportes con bajo componente dinámico y
estático. Los mismo ocurrirá cuando exista una cardio-
patía subyacente, o en aquellos en tratamiento con an-
tiarrítmicos.

Actividad física y deportiva 
en la extrasistolia ventricular

1. Si desaparecen con ejercicio leve:
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición: sin limitación.

2. Si no desaparecen con ejercicio poco intenso:
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición:

Poco intenso: permitido.
Intenso: permitido si PE normal.

3. Polimorfas y agrupadas:
– Actividad física:

Poco intensa: permitida.
Intensa: permitida.



– Deporte de competición:
Poco intenso: permitido si desaparecen con la

PE.
Intenso: prohibido.

Síndrome de Wolff-Parkinson-White

La presencia de preexcitación ventricular requiere la
realización de un electrocardiograma y de un Holter
para comprobar la presencia de arritmias. Cuando se
desee practicar deporte de competición se deberá, ade-
más, descartar cardiopatía realizando un ecocardiogra-
ma y una prueba de esfuerzo a carga máxima con el
fin de comprobar si desaparece la preexcitación con 
el ejercicio. El estudio electrofisiológico se reservará
para los casos sintomáticos, sobre todo en aquellos
con historia de palpitaciones frecuentes, y síncopes o
presíncopes. La muerte súbita, aunque descrita, es un
fenómeno raro, que parece restringido a vías acceso-
rias con un período refractario corto187.

Actividad física y deportiva en el síndrome 
de Wolff-Parkinson-White

1.Asintomático:
– Actividad física: permitida si desaparece la pre-

excitación en la PE por debajo del 85% de la
frecuencia cardíaca máxima y no se detectan
arritmias en el Holter durante la práctica depor-
tiva.

– Deporte de competición: sólo permitido tras es-
tudio electrofisiológico y ablación.

2. Sintomático:
– Actividad física: permitida si desaparece la pre-

excitación en la PE por debajo del 85% de la
frecuencia cardíaca máxima y no se detectan
arritmias en el Holter durante la práctica depor-
tiva, aunque se recomienda estudio electrofisio-
lógico y ablación.

– Deporte de competición: sólo permitido tras estu-
dio electrofisiológico y ablación.

Taquicardias supraventriculares

Se incluyen las taquicardia por reentrada intranodal
y taquicardias auriculares. En estos casos, cuando los
episodios de taquicardia son frecuentes, o bien cuando
éstas se desencadenan con los esfuerzos, están indica-
dos el estudio electrofisiológico y la ablación como
medida terapéutica.

Actividad física y deportiva 
en las taquicardias supraventriculares

1. Sin antecedentes de arritmias con el ejercicio:
– Actividad física:

Poco intensa: permitida.
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Intensa: permitida salvo deportes de riesgo.
– Deporte de competición: permitido salvo depor-

tes de riesgo.
2. Con antecedentes de arritmias con el ejercicio:

– Actividad física:
Poco intensa: permitida.
Intensa: permitida tras estudio electrofisiológi-

co y tratamiento.
– Deporte de competición: sólo permitido tras es-

tudio electrofisiológico y tratamiento.

Síndrome del QT largo

El diagnóstico de síndrome de QT largo incluye no
sólo la presencia de un intervalo Qtc (corregido) supe-
rior a 0,44 o 0,45 s, sino que es preciso que se acom-
pañe de síntomas tales como síncopes, antecedentes de
muerte súbita en la familia y otras alteraciones electro-
cardiográficas como alteraciones de la repolarización
y episodios de arritmias188. En estos pacientes el au-
mento de la actividad simpática asociada al ejercicio
predispone a fibrilación ventricular, síncope y muerte
súbita, por lo que se contraindica todo tipo de activi-
dad deportiva.

Actividad física y deportiva en el síndrome 
del QT largo

– Actividad física:
Poco intensa: permitida.
Intensa: prohibida

– Deporte de competición: prohibido en todos los
casos.

Hipertensión arterial sistémica

Ésta es la patología más frecuente que suele encon-
trarse entre los deportistas de competición jóvenes y
adolescentes. Antes de etiquetar de hipertenso a un jo-
ven que desea hacer ejercicio físico o una actividad
deportiva, es necesario que se tome varias veces la
presión arterial y, en caso de duda, se practicará un
Holter de presión arterial189. La prueba de esfuerzo y el
ecocardiograma, aunque son pruebas útiles, se reser-
van para los casos en los que se desea practicar depor-
te de competición.

Cuando exista hipertensión leve o moderada es
posible realizar cualquier actividad física y activida-
des deportivas poco intensas, siempre y cuando no
exista cardiopatía subyacente; cuando se trate de ac-
tividades deportivas intensas estará indicada una
prueba de esfuerzo antes de autorizar su realización.
En los casos con hipertensión grave estarán con-
traindicados cualquier actividad física intensa y el
deporte de competición, sobre todo aquellos con
una carga estática alta; podrán practicarse activida-
des físicas y deportivas ligeras. Cuando la hiperten-



sión coexista con otra cardiopatía las recomendacio-
nes se basarán también de acuerdo con las propias
de ese proceso.

En los niños hipertensos el aumento de la presión
sistólica con el ejercicio puede ser excesivo, por lo que
en general se recomienda en el niño o adolescente hi-
pertenso evitar ejercicios con una elevada carga estáti-
ca, y practicar ejercicios de tipo dinámico60.

Dado que las cifras de presión arterial en niños
cambian según la edad, deberán tenerse en cuenta las
tablas creadas por el grupo cooperativo español para
el estudio de los factores de riesgo cardiovascular en
la infancia y adolescencia (estudio RICARDIN II)190,
considerándose como hipertensión los valores igua-
les o superiores al percentil 95, al menos en tres oca-
siones.

Actividad física y deportiva en la hipertensión
arterial sistémica

1. Leve y moderada
– Actividad física: sin limitación.
– Deporte de competición:

Poco intenso: permitido.
Intenso: permitido si PE normal.

2. Grave
– Actividad física:

Poco intensa: permitida.
Intensa: prohibida.

– Deporte de competición:
Poco intenso: permitido.
Intenso: prohibido.

Anomalías coronarias congénitas

Las anomalías coronarias congénitas incluyen el ori-
gen anómalo de la arteria coronaria izquierda del tron-
co pulmonar, origen anómalo de la coronaria izquierda
del seno de Valsalva derecho, o de la coronaria dere-
cha del seno de Valsalva izquierdo, la hipoplasia coro-
naria congénita, etc. Estas anomalías coronarias pue-
den interferir la irrigación miocárdica durante el
ejercicio, pudiendo dar lugar a muerte súbita en jóve-
nes deportistas como primera manifestación del proce-
so191. Una vez descubierta la anomalía, se contraindica
todo tipo de actividad física o deportiva.

CONTRAINDICACIONES PARA REALIZAR
EJERCICIO FÍSICO INTENSO Y DEPORTE 
EN NIÑOS CARDIÓPATAS

Contraindicaciones relativas

1. Estenosis aórtica moderada (gradiente sistólico
20-50 mmHg).

2. Cortocircuitos de izquierda a derecha con hiper-
tensión pulmonar moderada.
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3. Coartación de aorta nativa u operada (gradiente
basal > 20 mmHg).

4. Insuficiencias valvulares moderadas-graves.
5. Cardiopatías congénitas cianóticas corregidas o

paliadas con hipoxemia leve.
6. Hipertensión arterial sistémica (superior al per-

centil 97).
7. Síndrome de Wolff-Parkinson-White con antece-

dentes de arritmias con el ejercicio.
8. Taquicardias supraventriculares con antecedentes

de arritmias con el ejercicio.

Contraindicaciones absolutas

1.Estenosis aórtica grave (gradiente pico > 50 mmHg).
2. Miocardiopatía hipertrófica.
3. Hipertensión pulmonar grave.
4. Cardiopatías congénitas cianóticas no operadas

o paliadas con hipoxemia moderada o grave.
5.Anomalías coronarias congénitas.
6. Síndrome de Marfan.
7. Miocarditis.
8. Insuficiencia cardíaca.
9. Insuficiencias valvulares graves.

10.Hipertensión arterial sistémica severa.
11.Síndrome del QT largo congénito.

5. HIPERTENSIÓN Y EJERCICIO FÍSICO

La hipertensión arterial (HTA) es la elevación de las
cifras de presión arterial por encima de las considera-
das como normales para el sexo y grupo de edades, y
es una de las variaciones exploratorias cardiovasculares
más frecuentes entre deportistas57, por ello su medición
no debe considerarse de trámite192. Tanto las cifras
como el método de medición son repetidamente defini-
das por autores y sociedades científicas, habitualmente
optando por lo publicado por el Quinto y el Sexto Co-
mité Conjunto Nacional Americano sobre detección,
valoración y tratamiento de la HTA192,193(tabla 12). Las
cifras normales que muestra la tabla 12 son las de la
presión arterial en situación basal, pero excluye todo
comportamiento dinámico de la misma. En nuestro
caso interesa la valoración del paciente o deportista en
situación dinámica: en ejercicio, especialmente si se
puede emular el gesto deportivo. La presión arterial en
tales circunstancias debe valorarse en relación con la
cantidad de carga aplicada al ejercicio194.

En la relación HTA-ejercicio pueden darse dos cir-
cunstancias:

1. La hipertensión del deportista que presenta un do-
ble aspecto: la valoración de la aptitud para la práctica
deportiva, y como factor de riesgo de accidentes o in-
cidentes durante el deporte195.

2. El paciente hipertenso y el deporte: la hiperten-
sión como limitante de la actividad física; y la pres-



cripción del ejercicio físico o actividad deportiva como
tratamiento de la HTA196,197.

Estudio dinámico de la presión arterial

Para valorar una presión arterial en situación diná-
mica es necesario hacer una prueba de esfuerzo, con
un protocolo lo más parecido al gesto deportivo del su-
jeto (ergómetros específicos como remoergómetros,
kayakergómetros, ergómetros de piscina, etc.). Por di-
ficultades técnicas y de disponibilidad se tiende a ha-
cer la valoración de la variación dinámica de la pre-
sión arterial mediante esfigmomanometría braquial
convencional durante ergometría en el tapiz rodante o
cinta sin fin (TR), bajo un protocolo habitual para la
valoración de la capacidad funcional aeróbica máxima,
o un protocolo de los cualquiera comúnmente usados
en clínica, como el Bruce.

La presión arterial sistólica (PAS) durante el ejer-
cicio aeróbico194, tras un pequeño pico inicial transi-
torio, sube hasta alcanzar una cifra ligeramente supe-
rior a la situación de reposo previa o al nivel de
ejercicio previo, quedando estabilizada aproximada-
mente a los 3 a 5 min, al alcanzarse el estado estable.
En ocasiones la presión arterial baja levemente tras
alcanzar su nueva cota con el ejercicio antes de esta-
bilizarse, se dice que sobreestabiliza. Elevando la
carga de esfuerzo, se eleva también progresivamente
la PAS en sucesivos escalones. Las cifras de presión
arterial máximas a las que se puede llegar sin que se
consideren patológicas son 220/110 mmHg si el es-
fuerzo pico es menor de 16 MET, o hasta 250 mmHg
de PAS para cargas superiores198. Estas cifras son vá-
lidas para trabajo aeróbico mientras que para esfuer-
zos predominantemente isométricos se registran valo-
res superiores. La cifra de presión arterial diastólica
(PAD) puede elevarse ligeramente, aunque lo habi-
tual es que se mantenga o descienda, en ocasiones
hasta presiones de 40-50 mmHg198.

Cuando el ejercicio se detiene la presión arterial
tiende a bajar a sus niveles basales en menos de 5 min,
dependiendo de las cifras alcanzadas en ejercicio. La
reducción de la presión arterial también tiene frecuen-
temente un valle antes de estabilizarse. A ese sobre-

Rev Esp Cardiol Vol. 53, Núm. 5, Mayo 2000; 684-726

712

Araceli Boraita Pérez et al.– Guías de práctica clínica 
sobre actividad física del cardiópata

control se atribuye parte del efecto beneficioso del
ejercicio sobre la HTA. Puede llegar a durar 25 min en
la PAD, y hasta 45 min en la PAS. Aparte de este com-
portamiento normal se observan otros perfiles: el hipo-
tensivo y el hipertensivo, con tres posibles variantes:

1. Hipertensivo patológico
a) Hipertensivo puro:es el que supera 220/110

mmHg a esfuerzo pico menor de 16 MET, o 250
mmHg de PAS para cargas superiores195,198. El esfuer-
zo pico debe aproximarse a la capacidad funcional ae-
róbica máxima, en todo caso la frecuencia cardíaca so-
brepasar la llamada submáxima (85% de la frecuencia
cardíaca máxima calculada como 220 – [edad en
años]). Cifras superiores corresponderían o a hiperten-
sos, personas con hipertensión de mayor o menor gra-
do en reposo que hacen elevaciones patológicas en
ejercicio, o bien a hipertensión leve o en el límite, que
desarrollan claramente HTA con el ejercicio.

b) Hipertensivo hiperdinámico:corresponde a nor-
motensos que presentan HTA durante el ejercicio. El
riesgo de que quienes hacen reacciones hipertensivas
al ejercicio desarrollen una HTA con el paso de los
años es significativo: hasta 2,17 para los varones y 3,3
para las mujeres, con respecto a los que no hacen199.

2. Hipertensivo emotivo
Se caracterizan por cifras elevadas de presión ar-

terial al inicio del ejercicio, que se acercan a las ci-
fras esperables a cargas altas. No existe demostra-
ción de que estas personas desarrollen HTA en el
futuro.

3. Recuperación hipertensiva o lenta
Es una reacción muy inhabitual. La presión arterial

a pico de esfuerzo puede estar elevada o normal, y el
retorno a la presión arterial de reposo es excesivamen-
te lenta: no ha vuelto en 5 min de reposo a la presión
arterial basal ± 10%, y prolonga las cifras elevadas por
encima de los 10 min. Tampoco se produce el valle de
sobrecontrol fisiológico de la presión arterial. No hay
demostración probada de que desarrollen HTA con el
paso del tiempo.

Para ejercicio de predominio isométrico no existe un
consenso tan asentado como para el aeróbico. Los gru-
pos musculares movilizados son en todo caso pocos, y
los cambios en los parámetros cardiorrespiratorios son
escasos. No ha habido una auténtica normalización de
método clínico de estudio200,201. Pruebas como la trac-
ción con la cintura escapular y brazos de un tensor fijo
al suelo, o como el handgripo presión mantenida de
contracción de los puños, o bien flexión de brazos (o
piernas) contra tensor pueden ser usadas como estudio
de las variaciones de presión arterial. En todo caso
debe mantenerse la contracción de los grupos muscu-
lares al menos por encima del 20% de la fuerza máxi-
ma posible, y durante el tiempo máximo posible. La
presión arterial tiende a aumentar, tanto la sistólica

TABLA 12. Clasificación de la hipertensión arterial (HTA)

Categoría de HTA Sistólica (mmHg) Diastólica (mmHg)

Óptima < 120 < 80
Normal < 130 < 85
Normal-alta 130-140 85-89
Hipertensión grado 1 140-159 90-99
Hipertensión grado 2 160-179 100-109
Hipertensión grado 3 > 180 > 110

*Sixth Report of the National Joint Committee on Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure, 1998.



como la diastólica, con escasa tendencia a estabilizar-
se. Estas pruebas reflejan mal el gesto deportivo, ya
que los deportes o ejercicios con gran componente iso-
métrico suelen ser explosivos (corta duración y eleva-
da intensidad).

Se han referido cifras de más de 350 mmHg de PAS
en halterofilia y se considera que existe una reacción
hipertensiva durante una prueba de esfuerzo isométrica
cuando las cifras de presión arterial sobrepasan del 27
al 35% la cifra basal202. La experiencia no es quizá lo
suficientemente amplia como para poder describir
grandes patrones de comportamiento de la presión ar-
terial, sino simplemente la positividad de la prueba.

La hipertensión en el deportista

Una presión arterial elevada en un deportista o can-
didato a practicar deporte puede ser causada por:

1. La etiología habitual de la HTA.
2. HTA inducida por ejercicio.
3. HTA inducida por el dopaje.

1. Las etiologías habituales de una HTA (nefrovas-
cular, endocrina, etc., así como esencial) aparecen en
los deportistas en similar proporción que en la pobla-
ción general, entre el 30% (entre el 32 y el 29%, para
presión arterial igual o superior a 140/90 mmHg), se-
gún estadísticas del Ministerio de Sanidad de 1993, y
el 8,4% en el estudio MONICA (1988, Cataluña)192,203.
Sin embargo, la prevalencia de HTA en deportistas de-
bería ser menor, si se hiciera una selección adecuada
antes de la práctica de deporte204.

2. HTA inducida por ejercicio. Se podría postular
que ocurriría en las especialidades deportivas que tie-
nen un mayor componente isométrico en su desarrollo
o entrenamiento205. No existe una demostración segura
de una relación entre ese ejercicio físico y la presencia
de HTA. Además, series largas han demostrado benefi-
cio en las cifras de presión arterial en hipertensos
cuando practicaban ejercicio físico, independiente-
mente del tipo de deporte realizado57. Sin embargo, sí
es cierto que hay elevaciones muy considerables de la
presión arterial «durante» los deportes con gran com-
ponente isométrico, como pueden ser halterofilia o de-
terminadas especialidades de artes marciales (lucha o
judo), y también que practicantes de deportes con gran
componente isométrico suelen tener una masa corporal
elevada, y se demuestra una relación directa entre el
incremento de la masa corporal y la elevación de las
cifras de presión arterial192.

3. El consumo de sustancias dopantes, con capaci-
dad para elevar la presión arterial. Existen lógicas difi-
cultades para estudiar el tema del dopaje. Baste indicar
que hay sustancias que pueden elevar la presión arte-
rial de forma aguda o crónica, y eventualmente perma-
nente. Para comprobar aquellas que pueden aguda-
mente elevar la presión arterial, y por reiteración, o
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por predisposición, hacer que la HTA se fije y manten-
ga, veáse la tabla 13205. Además de HTA, las sustancias
dopantes podrían hacer desarrollar una enfermedad co-
ronaria (anabolizantes androgénicos o cocaína), una
enfermedad o reacción psíquica (anfetamínicos, beta-
estimulantes o adrenomiméticos), o una enfermedad
tromboembólica central o periférica (dopaje sanguí-
neo). En todo caso no hay suficiente evidencia publi-
cada o estudiada que apoye la relación segura entre
dopaje e HTA.

Aptitud para la actividad deportiva

Igual que otras enfermedades cardiovasculares, la
HTA puede imponer ciertas limitaciones o riesgos a la
práctica deportiva, por lo que es objeto de valoración
para la determinación de la aptitud. Es preciso sentar
una serie de hechos como base antes de realizar cual-
quier valoración del hallazgo de una HTA en un de-
portista:

a) Aunque la HTA presenta un mayor riesgo de
arritmia ventricular maligna y de muerte súbita, no
existen datos en la actualidad que relacionen las muer-
tes súbitas conocidas de atletas jóvenes y la presencia
previa de HTA57,206-209.

b) La presencia de HTA hace asumir al deportista, al
igual que en la población general, un mayor riesgo de
presentar las lesiones que son propias de la enferme-
dad, o, eventualmente, de su etiología si no fuera una
HTA esencial210,211.

c) Existe la evidencia de que el ejercicio físico con-
tinuado, ya sea dinámico, estático o combinado57,197,212,
tiene un efecto normalizador de la presión arterial en

TABLA 13. Sustancias dopantes que pueden
favorecer la HTA

Los estimulantes tipo A (sección I, párrafo I.1.1)
Sustancias adrenales y similares, por ejemplo:

Fenilefrina, etilefrina, efedrina, seudoefedrina
Isoprenalina, erciprenalina
Salbutamol, terbutalina, fenoterol, salmeterol

Xantinas (cafeína)
Los estimulantes tipo B (sección II, párrafo II.1.1)

Anfetamínicos
Cocaína

Los anabolizantes (sección II, párrafo II.1.2)
Anabolizantes androgénicos esteroides (II.1.2.1)

hormonas naturales o de síntesis
Anabolizantes no androgénicos (II.1.2.2)

Tipo clomifeno o zeranol
Betaestimulantes (clembuterol, fenoterol, etc.)

Corticoides (sección II, párrafo II.1.4)
Dopaje sanguíneo (sección III, párrafo III.1.1)

Autotransfusión, transfusión, y en cierto modo la eritropoyetina

Entre paréntesis las referencias a la Ley 10/1990 y Resolución 7419 de
16/3/1998.



los hipertensos. Sin embargo, se observan elevaciones
instantáneas de la presión arterial durante la práctica
de ejercicio físico, especialmente cuando el esfuerzo
presenta un mayor componente estático (isométri-
co)196,213.

d) La existencia de una HTA comporta una reduc-
ción de la capacidad aeróbica196,214.

e) En la evaluación de la presión arterial de un de-
portista, en especial si es joven y más si se va a practi-
car deporte de competición, es necesario descartar la
existencia de un componente emotivo o ansioso que
cree una hipertensión «de bata blanca»57.

Las recomendaciones en cuanto a la realización de
ejercicio físico se pueden resumir en la tabla 14:

1. HTA de ligera a moderada:
– En ausencia de organicidad detectable: no hay li-

mitación para la práctica deportiva (clase I).
– En presencia de organicidad (enfermedad cardía-

ca, renal, impronta retiniana, etc.) o de patología cau-
sal de la HTA: la limitación a la actividad física estará
en función de la «segunda enfermedad» (clase IIa).

2. Hipertensión moderada:
– Se exigirá un control más estrecho de la situación

hipertensiva, cada tres o seis meses.
– No hay recomendación especial en relación con

los deportes predominantemente dinámicos o estáti-
cos. Sin embargo, la práctica de ejercicio isométrico a
elevada carga o duración puede estar no recomenda-
da196 por las elevaciones transitorias de la presión arte-
rial durante los mismos (clase IIa).

– La medicación antihipertensiva, que suele iniciar-
se en HTA moderada, no es obstáculo para la práctica
deportiva, y debe advertirse en competiciones en las
que el control de dopaje y las listas de la especialidad
deportiva incluyan los fármacos que el sujeto
tome57,215.

3. HTA grave y maligna:
– Se deberán evitar deportes con elevada carga está-

tica (deportes tipo IIIA, IIIB y IIICde la clasificación
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de deportes de Mitchell57; ACC&ACSM: Colegio
Americano de Cardiología y Colegio Americano de
Medicina del Deporte, 1994) (clase III).

– Si la HTA está bien controlada con medicación y
dieta, se revaluará la prohibición de práctica de depor-
tes estáticos en relación con las cifras de presión arte-
rial que haya alcanzado el sujeto en ese momento (cla-
se IIb).

– Si existe organicidad significativa, se mantendrá
la contraindicación de deportes estáticos aun cuando
la HTA esté controlada médicamente. Además de
ello se tendrán en cuenta las limitaciones que cause
la organicidad de la HTA o su enfermedad causal 
per se57.

– Si el deportista participa de forma habitual en
competiciones, las recomendaciones anteriores cobran
una especial importancia, dada la carga emotiva que
conllevan las mismas.

– La medicación antihipertensiva no es obstáculo
para la práctica deportiva, cuando ésta se permita, y
debe advertirse en competiciones en las que se realice
control de dopaje215.

4. La HTA concurrente con otras enfermedades car-
diocirculatorias:

– La aptitud vendrá marcada por la «segunda enfer-
medad», si la HTA es leve o moderada, y por las limi-
taciones combinadas de la HTA y la segunda enferme-
dad si la HTA es grave o maligna57 (clase IIa).

El hipertenso y el deporte

El hipertenso es ya un enfermo, al que tenemos que
orientar para que el ejercicio físico controle mejor su
presión arterial, reduzca sus factores de riesgo corona-
rios y arteriopáticos, y mejore su humor disminuyendo
su estrés. En la HTA el deporte ha demostrado ser un
buen arma terapéutica. De hecho pacientes hipertensos
físicamente activos tienen una menor tasa de mortali-
dad que los sedentarios197,211.

El mecanismo por el que se reducen las cifras de
presión arterial, podría tener un doble origen:a) la

TABLA 14. Indicaciones de aptitud para la práctica deportiva en presencia de HTA

I IIa IIb III

Aptitud para ejercicio físico HTA de ligera a moderada sin HTA de ligera a moderada HTA de ligera a moderada HTA grave/maligna
visceralización detectable en presencia de afectación en presencia de para deportes de

visceral, para deportes visceralización, para para deportes de
aeróbicos* deportes de predominio estático**

estático*
HTA grave/maligna 

controlada con 
medicación, para 
deportes aeróbicos**

*Se puede imponer alguna limitación posterior a la indicación de aptitud dependiendo de la visceralización; **se podrá revisar la indicación de aptitud dependien-
do de las cifras de presión con la medicación.



dilatación del lecho vascular arterial periférico du-
rante el ejercicio, con reducción de las resistencias
periféricas, en un paciente cuya patología mantiene
una cierta hipertonía arterial y arteriolar, y b) la re-
ducción de las cifras de presión arterial tras el ejerci-
cio, en la recuperación, ligeramente por debajo de las
de inicio. Otros mecanismos invocados, probable-
mente de menor rango, son los que estarían en rela-
ción con la mejoría de la resistencia a la insulina y
del microclima humoral de las células de la pared en-
dotelial, que reducirían la reactividad de la pared ar-
teriolar.

Los riesgos en el ejercicio físico en un hipertenso
están relacionados con las presiones que éste impone
«durante» su práctica sobre arterias lesionadas por la
HTA, sobre todo si la elevación no se acompaña de 
la reducción de resistencias periféricas que implica el
ejercicio dinámico, sino que éstas se mantienen o 
incluso aumentan, como ocurre en el trabajo isomé-
trico200. El efecto a largo plazo ha demostrado ser be-
neficioso, tanto si el ejercicio es dinámico como si es
estático208,216. Los accidentes observados suelen 
ser por:a) rotura vascular, sobre vaso lesionado o
congénitamente alterado; es el caso de hemorragias
cerebrales o subaracnoideas, rotura de aneurismas,
hemorragias retinianas o urinarias, etc,206,207, y b) fe-
nómenos tromboembólicos sobre vaso lesionado, es-
pecialmente en un órgano diana de la HTA (corazón
y cerebro)208.

El riesgo de que en un hipertenso un ejercicio de
predominio estático incremente a la larga la HTA
no está bien demostrado, y sí que hay datos publi-
cados en los que se describe el efecto contra-
rio57,196,212. En todo caso, probablemente, un ejerci-
cio de predominio isométrico no es adecuado para
un hipertenso196.

Programas de actividad física 
para el hipertenso

No hay una recomendación única para todos los au-
tores y unidades de HTA de un programa de actividad
física para los hipertensos. De esta forma, es necesario
un adecuado conocimiento de la HTA del paciente y
de las características de los diferentes tipos de deporte,
y también de la experiencia en series publicadas, y, por
supuesto, de la experiencia propia y del conocimiento
y sentido común clínicos217.

En pacientes con HTA secundariala limitación es
más estricta que en pacientes con HTA esencial. Se
recomendaría que los pacientes con HTA secundaria,
especialmente si las cifras de presión arterial son más
que moderadas, realizaran actividad física, en especial
de tipo aeróbico, y limitando la intensidad a «baja» o
con carácter lúdico. Esta recomendación tiene espe-
cial interés en la hipertensión nefrovascular (clase
IIa).
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En HTA esencialla indicación se hará en relación a
las cifras de presión arterial en reposo y ejercicio con
la medicación que es capaz de controlar sus cifras de
presión arterial. Se tendrá también en cuenta si existe
organicidad significativa por razón de la HTA, la edad,
el biotipo y las preferencias del sujeto.

En la HTA limítrofe y ligerase permite hacer cual-
quier tipo de ejercicio físico y deporte, excluyéndose
los estrictamente estáticos si son los únicos a practicar.
La intensidad no está limitada (clase I).

Las actividades que producen un mayor condiciona-
miento aeróbico217 son las siguientes: carrera, trote, ci-
clismo, esquí, natación, patinaje, remo, salto con cuer-
da y «subir escaleras». Evidentemente, no se puede
recomendar a todo hipertenso que haga estos ejerci-
cios, pero debe saber que, de hacerlos, la intensidad de
entrenamiento no debe sobrepasar el 85% de la fre-
cuencia cardíaca máxima para cada edad.

En la HTA moderada o superiortratada cuando en
la prueba de esfuerzo realizada bajo tratamiento an-
tihipertensivo adecuado, la presión arterial sobrepasa
los 230/115 mmHg (240/120 mmHg o más)198, es ne-
cesario restringir la actividad física a la puramente lú-
dica. Si no pasa de esas cifras, se permite toda práctica
deportiva con la única restricción de los deportes con
carga estática importante o exclusiva (clase IIa).

En la HTA moderada o superior no controlable con
tratamiento médico, sólo se deberá aconsejar realizar
deportes de baja intensidad o con carácter lúdico (cla-
se IIb). No se debería probablemente permitir la activi-
dad deportiva en HTA grave/maligna no estrictamente
controlada (clase III).

El ejercicio físico, para que ejerza su función te-
rapéutica, debe ser continuado. Se necesitan al menos
3-6 meses de ejercicio físico para que su efecto benefi-
cioso sea valorable. La frecuencia de práctica debe ser
al menos de tres veces por semana, siendo recomenda-
bles más sesiones cuanto menor sea la intensidad del
ejercicio. Deberá restringirse o prohibirse la actividad
competitiva si comporta emotividad.

6. ARRITMIAS Y DEPORTE

Las arritmias, aunque con entidad propia dentro de
la cardiología, no pueden ser consideradas de forma
aislada para una correcta valoración clínica en el con-
texto de la cardiología deportiva. No se puede hablar
de arritmias benignas o malignas por sí mismas, ya
que una arritmia potencialmente benigna puede tener
gran repercusión hemodinámica y poner en peligro la
vida del deportista, especialmente en los practicantes
de deportes de riesgo como submarinismo, alpinismo,
automovilismo, etc.

El objetivo de la valoración cardiológica médico-de-
portiva de un deportista con arritmias es doble: por un
lado, identificar la presencia de un sustrato arritmoló-
gico, la denominada cardiopatía arritmógena silente



del deportista218 y, por otro lado, establecer el riesgo
potencial de la misma durante la práctica deportiva, así
como su pronóstico a corto, medio y largo plazo.

A la hora de valorar una arritmia en un deportista
hay que considerar el tipo de deporte practicado y ni-
vel de dedicación, diferenciando si se trata de un de-
portista de alto nivel competitivo o bien practica de-
porte recreacional. Además, deben tenerse en cuenta
los años de práctica, puesto que las modificaciones
guardan relación directa con la intensidad y años de
entrenamiento, de tal manera que las arritmias hipoac-
tivas, también denominadas parafisiológicas, son más
frecuentes en deportistas que practican deportes predo-
minantemente aeróbicos, especialmente cuando lo ha-
cen desde su juventud218,219. La edad, el sexo y la raza
son otros factores a considerar, por la mayor prevalen-
cia de determinados tipos de arritmias en ciertos gru-
pos de población220-222.

Clásicamente, y de una manera sencilla con fines
prácticos las arritmias del deportista se han clasificado
en arritmias benignas, parafisiológicas y malignas.

– Las arritmias se consideran benignas cuando no
presentan un sustrato arritmógeno, no tienen conse-
cuencias hemodinámicas si aparecen durante la activi-
dad deportiva y no constituyen un riesgo vital para el
deportista.

– Se denominan parafisiológicas las arritmias hipo-
activas típicas del deportista (bradicardia sinusal, mar-
capasos errante, bloqueo auriculoventricular de segun-
do grado tipo I, ritmos de la unión, etc.), que aparecen
fundamentalmente durante las horas de predominio
vagal y típicamente desaparecen con el esfuerzo, la ac-
tividad física y con las emociones. Sin embargo, en
ciertas ocasiones estas arritmias hipoactivas dependen
de una suceptibilidad individual del deportista y son la
expresión de una disfunción del nodo sinoauricular o
de la conducción auriculoventricular no relacionada
con el deporte.

– Las arritmias se consideran malignas cuando tie-
nen graves consecuencias hemodinámicas durante la
actividad física, y ponen en riesgo la vida del deportis-
ta y son indicativas de una cardiopatía arritmógena.

Sin embargo, esta clasificación deja sin clasificar un
gran grupo de arritmias; por un lado, las arritmias be-
nignas en sí mismas que interfieren con la actividad
competitiva, puesto que si se desencadenan con el es-
fuerzo son incompatibles con la progresión del ejerci-
cio y, por otro aquellas arritmias teóricamente malig-
nas, como la extrasistolia ventricular frecuente y
algunos tipos de taquicardia ventricular, pero asinto-
máticas sin cardiopatía subyacente y sin repercusión
hemodinámica, detectadas en individuos con alta tole-
rancia al esfuerzo.

Desde un punto de vista práctico, es mejor conside-
rar en primer lugar los trastornos del ritmo y de la con-
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ducción, las bradiarritmias y las alteraciones de la
repolarización asociados con el entrenamiento predo-
minantemente aeróbico y, en segundo lugar, las arrit-
mias por aumento de la excitabilidad, las taquiarrit-
mias y los síndromes de preexcitación.

Trastornos del ritmo y de la conducción

Los deportistas normalmente presentan un ritmo si-
nusal y la bradicardia sinusal entre 40 y 50 lat/min es
frecuente en deportes predominantemente aeróbi-
cos, siendo infrecuentes las bradicardias inferiores a
40 lat/min, incluso en atletas de fondo con alto nivel
de entrenamiento223.

La bradicardia sinusal es un signo de adaptación ae-
róbica pero en sí mismo no implica necesariamente
que los deportistas que la presenten tengan volúmenes
ventriculares aumentados; de hecho, es factible encon-
trar deportistas con frecuencias cardíacas en reposo
entre 45 y 50 lat/min y dimensiones diastólicas del
ventrículo izquierdo no aumentadas, interviniendo en
estos casos factores dependientes del tono vagal indi-
vidual que condicionan la magnitud de la respuesta al
entrenamiento.

La presencia de marcapasos migratorio en la aurícu-
la derecha es frecuente y es escasa la incidencia de rit-
mos auriculares izquierdos. Encontrar una arritmia si-
nusal es un hallazgo habitual, es de tipo respiratorio en
los más jóvenes, y en la mayoría de los casos difícil-
mente encuadrables dentro de un tipo concreto de blo-
queo sinoauricular224,225.

Un hallazgo habitual en el ECG del deportista es la
presencia de un trastorno en la conducción intraventri-
cular, en forma de melladuras y muescas en la rama
ascendente de la R en derivaciones de cara inferior y
en V1-V2 que puede asociarse con un ligero incremen-
to de la anchura del QRS, sin embargo, no es muy co-
mún encontrar bloqueos fasciculares ni tronculares,
siendo el más frecuente el bloqueo incompleto de
rama derecha.

En relación con la hipervagotonía, el intervalo PR
puede estar alargado pero la aparición de un bloqueo
auriculoventricular de primer y/o de segundo grado
tipo I depende de la susceptibilidad individual del de-
portista. En el ECG basal de una serie de 922 deportis-
tas de alto nivel valorados en el Centro Nacional de
Medicina del Deporte del Consejo Superior de Depor-
tes, se encontró bloqueo auriculoventricular de primer
grado en el 1,5% de los deportistas varones y de se-
gundo grado tipo I en el 0,3%, tanto de los varones
como de las mujeres. Sin embargo, en la población de
deportistas estudiados mediante Holter no encontra-
mos ningún caso de bloqueo auriculoventricular de
primer grado y la presencia de bloqueo auriculoventri-
cular de segundo grado tipo I fue del 5,3% en varones
(4 casos de un total de 75 registros) y del 3,4% en mu-
jeres (un caso de 29 registros), incidencia similar a la



encontrada en adultos jóvenes226,227. Estas cifras pue-
den parecer muy bajas comparadas con las encontra-
das en otras series228-230y las diferencias se deben a la
distinta población estudiada231. El bloqueo aurículo-
ventricular de segundo grado avanzado y de tercer gra-
do es excepcional, y en la población referida no se ha
documentado ningún caso. Ante un bloqueo de este
tipo siempre hay que descartar una patología orgánica
de base.

En resumen, las bradiarritmias por hipertonía va-
gal pueden considerarse fisiológicas. Se ven favore-
cidas por el entrenamiento continuado y suelen ser
asintomáticas. Pueden abolirse con atropina, desapa-
recen tras la hiperventilación y con el inicio del ejer-
cicio, habitualmente disminuyen con el desentrena-
miento228,232.

Teniendo en cuenta estas consideraciones la actitud
para la práctica deportiva viene dadas por:

1. Los pacientes con bloqueo auriculoventricular de
primer y/o de segundo grado tipo I que desaparece con
el ejercicio físico pueden participar en todo tipo de de-
portes a nivel competitivo.

2. Los pacientes con bloqueo auriculoventricular de
primer y/o de segundo grado tipo I que empeora con el
ejercicio físico o durante la recuperación pueden parti-
cipar en deportes de baja intensidad (IA)60.

3. Los pacientes con bloqueo auriculoventricular de
segundo grado avanzado y de tercer grado deben ser
tratados con un marcapasos antes de concederles la ap-
titud deportiva.

4. Los pacientes con bloqueo auriculoventricular
congénito sin cardiopatía estructural, función sistólica
normal, complejos estrechos y frecuencia en reposo
entre 40 y 50 lat/min que se incrementa con el ejerci-
cio con ausencia o escasa incidencia de extrasistolia
ventricular y ausencia de taquicardia ventricular indu-
cida por el ejercicio pueden realizar cualquier tipo de
deporte.

5. Los pacientes con bloqueo auriculoventricular
congénito sintomáticos deben ser sometidos a implan-
tación de marcapasos antes de concedérseles la aptitud
para la actividad deportiva.

6. Los pacientes con bloqueo auriculoventricular
completo adquirido deben ser tratados con marcapasos
antes de realizar ninguna actividad deportiva.

7. En pacientes portadores de marcapasos hay que
considerar que están desaconsejados los deportes de
contacto físico.

8. Los pacientes con síncope no deben participar en
ningún deporte a nivel competitivo hasta determinar la
causa del mismo y ser tratado.

9. Los pacientes con bradiarritmias sintomáticas de-
ben ser tratados y si se mantienen asintomáticos du-
rante 3-6 meses después del tratamiento pueden luego
participar en todos los deportes, aunque deben ser re-
valuados de forma periódica.

10. Los pacientes con síndrome bradicardia/taqui-
cardia deben ser tratados y si se mantienen asintó-
maticos puede realizar deportes de baja intensidad
(IA).

11. Pacientes con bloqueo completo de rama dere-
cha sin cardiopatía estructural, asintomáticos, que no
desarrollan bloqueo auriculoventricular con el ejerci-
cio pueden practicar todo tipo de deportes.

12. Pacientes con bloqueo completo de rama iz-
quierda sin cardiopatía estructural, asintomáticos, que
no desarrollan bloqueo auriculoventricular con el ejer-
cicio pueden practicar todo tipo de deportes.

13. Pacientes con bloqueo completo de rama iz-
quierda con conducción auriculoventricular alterada
con un H-V mayor de 90 ms o bloqueo del His-Pur-
kinje deben someterse a implantación de marcapasos
antes de realizar una actividad deportiva.

Trastornos de la repolarización

La repolarización precoz es el patrón típico de la re-
polarización del deportista, se halla en el 60% de los
ECG basales de los deportistas, y se asocia habitual-
mente con la presencia de onda T negativa en V1 y on-
das U prominentes en derivaciones precordiales. La
presencia de ondas T vagotónicas aisladas sin repolari-
zación precoz aparece en el 14,7% de los casos231.
Excepcionalmente en atletas de grandes distancias
pueden aparecer ondas T negativas asimétricas y pro-
fundas en precordiales derechas, que llegan incluso
hasta V4, y que se relacionan con una buena adapta-
ción de tipo aeróbico. En estos casos siempre hay que
descartar clínicamente la existencia de una miocardio-
patía, y es obligada la realización de un ecocardio-
grama.

Arritmias por aumento de la excitabilidad 
y taquiarritmias

Las arritmias por aumento del automatismo y las ta-
quiarritmias en el deportista de competición son esca-
sas y generalmente benignas. Es probable que el pre-
dominio del tono vagal sea el responsable no sólo de
la inhibición de los marcapasos fisiológicos sino tam-
bién de los focos ectópicos. En la población de depor-
tistas de elite españoles la incidencia de extrasistolia
ventricular es muy baja tanto en el ECG basal como de
esfuerzo, encontrándose en el ECG basal en el 1,3%
de los casos, y durante la prueba de esfuerzo alrededor
del 11%231.

Habitualmente se trata de una extrasistolia monotó-
pica de escasa densidad, y en algunas ocasiones la mo-
nitorización ambulatoria tipo Holter pone en evidencia
criterios de parasistolia. En la prueba de esfuerzo sue-
len aparecer a bajas cargas, desapareciendo con la pro-
gresión del esfuerzo para volver a reaparecer de nuevo
en la recuperación; aunque en algunos casos pueden
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detectarse incluso en el pico del esfuerzo y observarse
algunas parejas, es excepcional encontrar tripletes o
rachas de taquicardia ventricular.

El deporte no es un factor arritmógeno, no predispo-
ne a presentar arritmias ventriculares malignas, y no
existen diferencias significativas en la prevalencia 
de dichas arritmias con respecto a la población ge-
neral38,228,229.

Encontrar una extrasistolia supraventricular en el
ECG basal del deportista es poco probable. La monito-
rización Holter permite valorar mejor la prevalencia de
extrasistolia, tanto supraventricular como ventricular,
encontrándose una prevalencia de extrasistolia supra-
ventricular del 5,7% y de extrasistolia ventricular del
33,6%, porcentajes inferiores a los referidos en la po-
blación juvenil sana222,226.

Las taquiarritmias supraventriculares son escasas en
la población deportiva de alto rendimiento. Esto se
debe probablemente a una selección natural, ya que
los deportistas que las presentan no llegan a ser de eli-
te al ser excluidos en épocas tempranas de la competi-
ción. Las taquicardias paroxísticas supraventriculares,
aunque benignas, pueden ser peligrosas debido a fac-
tores agravantes, como la presencia de defectos orgá-
nicos estructurales, miocardiopatías y alteraciones ve-
getativas constitucionales o secundarias a condiciones
ambientales desfavorables. Para conceder la aptitud
para el deporte de competición a un deportista con una
arritmia de este tipo es necesario descartar la presencia
de una cardiopatía orgánica de base y valorar la res-
puesta hemodinámica individual.

Extrasistolia ventricular

1. Pacientes sin cardiopatía orgánica de base con ex-
trasistolia ventricular en reposo y a baja carga de ejer-
cicio que desaparece con la progresión del ejercicio en
el test de esfuerzo pueden participar en todos los de-
portes. Si se incrementan con el ejercicio sólo pueden
participar en deportes de baja intensidad (IA)60.

2. Pacientes sin cardiopatía orgánica y de alto riesgo
sólo pueden realizar deportes de baja intensidad
(IA)60.

Taquicardia ventricular

1. Pacientes con taquicardia ventricular sostenida o
no sostenida documentadas no pueden participar en
ningún deporte hasta pasados 6 meses del último epi-
sodio. Si no presentan recurrencias ni se consigue in-
ducir nuevos episodios de taquicardia en el test de es-
fuerzo, Holter o en el EEF y no existe cardiopatía
orgánica estos pacientes podrán participar en todo tipo
de deportes. Si presentan cardiopatía estructural sólo
podrán realizar deportes de baja intesidad (IA)60.

2. Pacientes con taquicardia ventricular que re-
quieren desfibrilador implantable para su tratamiento

no pueden realizar deportes de moderada a alta in-
tensidad y están contraindicados los deportes de
contacto físico. Los deportes de baja intensidad
(IA)60 estarán permitidos pasados 6 meses desde el
último episodio.

Flúter o fibrilación ventricular

Los pacientes que han sufrido una resucitación car-
díaca en presencia o ausencia de cardiopatía estructural
no pueden participar en ningún deporte de moderada
alta-intensidad. Pasados 6 meses del último episodio
pueden realizar deportes de baja intensidad (IA)60.

Aleteo auricular

Pacientes con flúter auricular sin cardiopatía orgáni-
ca y con respuesta ventricular controlada con medica-
ción pueden realizar deportes de baja intensidad
(IA)60. Para la participación en otros deportes se exige
que hayan transcurrido 6 meses desde el último episo-
dio con o sin medicación.

Pacientes con flúter auricular y cardiopatía orgánica
sólo pueden participar en deportes de baja intensidad
(IA)60 después de 6 meses del último episodio.

Fibrilación auricular

Pacientes con fibrilación auricular sin cardiopatía or-
gánica y frecuencia ventricular controlada pueden par-
ticipar en todos los deportes.

Pacientes con fibrilación auricular con cardiopatía
orgánica y frecuencia ventricular controlada pueden
participar en los deportes que su capacidad física les
permita teniendo en cuenta las limitaciones propias de
la cardiopatía de base.

Los pacientes anticoagulados no pueden practicar
deportes de contacto físico.

Taquicardia auricular 

Pacientes con taquicardia auricular sin cardiopatía
orgánica de base que mantienen frecuencias durante el
ejercicio similares a la taquicardia sinusal pueden ha-
cer todo tipo de deporte.

Taquicardia yuncional

1. Pacientes con taquicardia yuncional sin cardiopa-
tía orgánica de base con frecuencia ventricular contro-
lada y respuesta fisiológica durante el ejercicio similar
a la taquicardia sinusal pueden hacer todo tipo de de-
porte.

2. Pacientes con cardiopatía orgánica y frecuencia
ventricular no controlada pueden participar en depor-
tes de baja intensidad (IA)60.
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Taquicardia supraventricular por reentrada
nodal o auriculoventricular

1. Pacientes asintomáticos con taquicardia reprodu-
cible en la prueba de esfuerzo que tienen controladas
las recurrencias con medicación pueden participar en
todos los deportes.

2. Pacientes con episodios de taquicardia de 5 a 10 s
que no se incrementa la duración con el ejercicio pue-
den participar en todos los deportes.

3. Pacientes con síncope o cardiopatía orgánica no
pueden participar en ningún deporte a nivel competiti-
vo hasta pasados al menos 6 meses desde el último
episodio.

4. Pacientes sometidos a ablación con radiofrecuen-
cia sin recurrencias pueden participar en todos los de-
portes.

Síndrome de Wolff-Parkinson-White

El síndrome de Wolff-Parkinson-White merece una
consideración especial porque puede ser causante de
una muerte súbita en individuos aparentemente sanos,
siendo el primer síntoma233-235. Por este motivo durante
una época se desaconsejó el deporte a los portadores
de preexcitación236,237.

La historia natural y la incidencia real de este tras-
torno es difícil de establecer, ya que los trabajos publi-
cados están sesgados respecto a distribuciones de edad
y sexo, y, además los períodos de seguimiento son cor-
tos. Hay que considerar que este trastorno puede ser
asintomático y no siempre estar presente en el ECG.
En la revisión realizada en la Clínica Mayo acerca de
la historia natural del síndrome de Wolff-Parkinson-
White en una cohorte de 113 residentes de Olmsted
County con síndrome de Wolff-Parkinson-White, el
22% de los mismos no presentaban preexcitación en el
ECG inicial y el 50% se encontraba asintomático en el
momento del diagnóstico; no obstante, un 30% desa-
rrollaron síntomas relacionados con arritmias durante
el seguimiento238.

Su incidencia es baja dentro de la población general,
alrededor del 0,3 al 0,4%, y el pronóstico en general es
bueno. La observación de muertes súbitas en pacientes
jóvenes plantea la existencia de un subgrupo de pa-
cientes con síndrome de Wolff-Parkinson-White de
mal pronóstico. Hay que diferenciar, por un lado, los
pacientes asintomáticos de los sintomáticos con histo-
ria de palpitaciones y/o síncope desde la infancia. La
historia natural de pacientes con síndrome de Wolff-
Parkinson-White sintomático desde la primera infancia
revela un período de mejoría durante la segunda infan-
cia con menos episodios de taquicardias, y un empeo-
ramiento durante la pubertad con un incremento en la
frecuencia de las taquicardias. Durante la tercera déca-
da de la vida hay un segundo episodio de mejoría, y
algunos vuelven a sufrir un empeoramiento al final de
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la edad adulta por la aparición de enfermedades con-
comitantes, como la cardiopatía isquémica y la mio-
cardiopatía hipertensiva. El seguimiento de estos casos
demuestra una pérdida de la preexcitación en el ECG
en el 26% de los mismos.

Hay un grupo de pacientes en los que el primer sín-
toma aparece en la edad adulta con una arritmia grave
(fibrilación auricular o aleteo auricular preexcitado)
que pone en riesgo la vida. En estos casos, se trata ge-
neralmente de vías accesorias con períodos refracta-
rios anterógrados extremadamente cortos. La evalua-
ción no invasiva, mediante ECG con fármacos, prueba
de esfuerzo y Holter, de las características electrofisio-
lógicas de estas vías es inadecuada, existiendo una dis-
crepancia entre los estudios invasivos y los no invasi-
vos. Por esta razón, el Centro Arritmológico de Trento
propone la inducción por vía transesofágica de una fi-
brilación auricular preexcitada con el fin de determinar
el R-R preexcitado más corto, considerándose síndro-
me de Wolff-Parkinson-White de riesgo cuando el R-R
mínimo preexcitado es igual o inferior a 200 ms du-
rante la prueba de esfuerzo.

Sin embargo, la probabilidad de presentar una ta-
quiarritmia varía del 12 al 80% dependiendo del estu-
dio citado239. De ellas una tercera parte son secunda-
rias a fibrilación auricular, y dos terceras partes por
movimiento circular. De estas últimas, las ortodrómi-
cas (conducción anterógrada por el sistema His-Pur-
kinje y retrógrada por la vía accesoria) son de 10 a 
15 veces más frecuentes que las antidrómicas (conduc-
ción anterógrada por la vía accesoria). Esto hace que
la probabilidad de presentar una muerte súbita sea
baja. En la serie de la Clínica Mayo la incidencia me-
dia de muerte súbita fue de 0,0015 por paciente-año, y
ningún caso ocurrió en pacientes asintomáticos en el
momento del diagnostico.

Si tenemos en cuenta la serie de Furlanello240 que
comprende el estudio de 290 atletas con síndrome de
Wolff-Parkinson-White, cinco presentaron una muerte
súbita abortada, lo que supone 1,72% de los síndro-
mes de Wolff-Parkinson-White estudiados, y 11 tuvie-
ron síncopes (el 3,72% de los mismos). Del total, 110
eran asintomáticos y el estudio electrofisiológico trans-
esofágico no demostró riesgo en 70 (63,6%) y sí lo
hizo en 40 (36,3%). De estos últimos, 13 (40,7%) de-
sarrollaron taquicardias análogas a las inducidas en la
estimulación transesofágica a lo largo del seguimien-
to, y uno presentó una muerte súbita (el 0,9% de los
atletas con síndrome de Wolff-Parkinson-White asin-
tomáticos). Realmente, esta serie es la más amplia en
cuanto al estudio del síndrome de Wolff-Parkinson-
White en deportistas, y según sus autores la evalua-
ción no invasiva (electrocardiograma de esfuerzo,
Holter y pruebas farmacológicas) de los patrones
electrofisiológicos de preexcitación en los atletas es
inadecuada, existiendo una discrepancia del 36%.
Además, aunque es más frecuente el síncope y la



muerte súbita en deportistas sintomáticos, puede ser
el primer síntoma, aparecer durante o después del
ejercicio y tanto en pacientes con onda delta perma-
nente como intermitente.

Ante los buenos resultados de la ablación de las vías
accesorias con radiofrecuencia (éxito en un 95% de los
casos), nuestra conducta en el momento actual consis-
te en realizar estudio electrofisiológico y a ser posible
ablación de la vía con radiofrecuencia a todos los de-
portistas con síndrome de Wolff-Parkinson-White sin-
tomático. En los deportistas de elite con síndrome de
Wolff-Parkinson-White asintomático a los que les que-
dan muchos años en competición o practicantes de de-
portes de riesgo, aconsejamos realizar estudio electro-
fisológico y si es posible ablación de la vía con objeto
de eliminar riesgos durante la práctica deportiva. En
los deportistas de tipo recreacional asintomáticos en
los que la valoración no invasiva sugiera un síndrome
de Wolff-Parkinson-White de bajo riesgo, es posible
tener una conducta conservadora y realizar un segui-
miento anual, indicando el estudio electrofisiológico
en el caso de que aparezcan síntomas241.

Síndrome Q-T largo

Estos pacientes, debido al riesgo de muerte súbita
con el ejercicio, no deben realizar ninguna actividad
deportiva.

CONCLUSIÓN

Desde el punto de vista médico-deportivo no hay
«arritmias» sino «deportistas con arritmias» y siempre
se debe considerar el sustrato orgánico y funcional so-
bre las que se asientan.

En lo referente al deporte de alta competición, no
existe un patrón electrocardiográfico ni unas arritmias
exclusivas del deportista, y como resumen cabría des-
tacar los siguientes aspectos:

1. El ECG de reposo y de esfuerzo es la mayoría de
las veces normal.

2. Las bradiarritmias aparecen con más frecuencia
en los deportes de tipo aeróbico, de forma secundaria
al predominio del tono vagal.

3. Las taquiarritmias y arritmias por aumento del
automatismo son escasas y generalmente benignas.

4. El entrenamiento continuado durante años no pre-
dispone a arritmias malignas, y ante una arritmia des-
proporcionada a la intensidad del entrenamiento se
debe descartar cardiopatía subyacente.

Finalmente, hay que señalar la gran disparidad de
resultados en cuanto a la prevalencia de las mismas se-
gún la población estudiada y la técnica utilizada, sien-
do diferentes las arritmias encontradas en el ECG de
reposo a las halladas durante la prueba de esfuerzo o
durante la monitorización dinámica tipo Holter, ya que
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el factor emocional y la descarga adrenérgica pueden
modificar la frecuencia cardíaca e inhibir las arritmias
hipoactivas y a su vez favorecer la aparición de otras
arritmias por aumento de la excitabilidad.
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