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Presentamos un estudio realizado sobre 825 futbolistas
federados de las categorías juvenil y superiores, en el
que se procede al cribado de miocardiopatía hipertrófica
mediante electrocardiograma (ECG) de doce derivacio-
nes; se practicó ecocardiograma sólo en los casos con
ECG definido como positivo siguiendo los criterios de la
Sociedad Europea de Cardiología (ESC). Fue preciso
realizar estudio ecocardiográfico a 61 (7%) futbolistas
con ECG positivo; 7 presentaron criterios ecocardiográfi-
cos de hipertrofia ventricular izquierda, 5 estaban en la
«zona gris», se consideró a 1 sujeto como corazón de
deportista y otro estaba diagnosticado de miocardiopatía
hipertrófica. En todos, el ECG mostró alteraciones de la
repolarización y en 4, criterios de crecimiento ventricular
izquierdo.
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COMUNICACIÓN BREVE

Usefulness of the ECG in the Sports Screening
of Footballers Affiliated to a Regional Sports
Federation

We report the results of a study carried out in 825 young
football club members, all of whom underwent screening
for hypertrophic cardiomyopathy using a 12-lead ECG.
Echocardiographic assessment was performed in only
those with positive ECG results, as defined by the
European Society of Cardiology. Echocardiography
proved necessary in 61 (7%) individuals with positive ECG
findings, of whom 7 had echocardiographic findings
indicative of left ventricular hypertrophy: five were in the
“gray zone”, 1 was judged to have athlete’s heart, and one
had been diagnosed with hypertrophic cardiomyopathy. In
all these cases, ECG showed repolarization abnormalities,
and 4 satisfied criteria for left ventricular hypertrophy.
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INTRODUCCIÓN

Aunque de baja incidencia, la muerte súbita e ines-
perada de un deportista es un hecho de gran repercu-
sión médica y social. El reconocimiento previo a la
práctica deportiva ha sido motivo de debate y contro-
versia. Como ya expusieron previamente Boraita et al1,
debe utilizarse una prueba cuyas sensibilidad y especi-
ficidad permitan minimizar en lo posible los falsos po-
sitivos y negativos. Pero, sobre todo, es necesario que

los sistemas sanitarios reconozcan la necesidad de des-
tinar recursos para el desarrollo de medidas preventi-
vas sistemáticas que permitan identificar a individuos
de riesgo2.

La miocardiopatía hipertrófica (MCH), presente en
1/500 nacimientos, es la primera causa de muerte súbi-
ta en deportistas en Estados Unidos y es una causa fre-
cuente en nuestro medio. El estudio realizado por Suá-
rez-Mier et al3 en España encontró como principal
causa identificable de muerte súbita en deportistas me-
nores de 30 años la displasia arritmogénica, seguida de
la hipertrofia ventricular izquierda severa, sin que haya
podido establecerse la causa de la muerte en más del
30% de los casos.

La miocardiopatía hipertrófica puede ser diagnosti-
cada mediante un electrocardiograma (ECG) de doce
derivaciones en un 75-95% de los pacientes. Por otra
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parte, en Italia, donde existe un riguroso programa de
reconocimiento previo a la práctica deportiva, la dis-
plasia arritmogénica del ventrículo derecho es la causa
más frecuente de muerte súbita en deportistas, y se
atribuye al programa de cribado la menor incidencia
de muertes por MCH. 

Estos hechos han motivado a las distintas socieda-
des cardiológicas (ESC/SEC) a recomendar la realiza-
ción de un ECG en el reconocimiento deportivo
básico4-6. Sin embargo, en nuestro país no existe nin-
guna obligatoriedad para esta práctica y no es exigida
por las distintas federaciones deportivas para expedir
las correspondientes licencias de participación.

El objetivo de nuestro estudio es evaluar la utilidad
de las recomendaciones de la SEC y de la ESC en la
valoración cardiovascular previa a la inscripción para
la práctica futbolística.

MÉTODOS

Entre septiembre y diciembre de 2006, se estudió
consecutivamente a 825 futbolistas de las categorías
juvenil y superiores, pertenecientes a la Federación
Asturiana de fútbol. Todos ellos fueron citados en la
Escuela de Medicina Deportiva de Asturias, donde se
les realizó un reconocimiento cardiológico básico que
incluía anamnesis con antecedentes personales y fami-
liares y exploración física. A todos se les practicó un
ECG de doce derivaciones en reposo. Los criterios de
positividad se recogen en la tabla 1 y son los acepta-
dos por la ESC (2005). Los deportistas con criterios
electrocardiográficos de positividad fueron remitidos
para estudio ecocardiográfico con un equipo Sonos
5500. Se definió hipertrofia ventricular izquierda
como un grosor de septo interventricular > 13 mm y,

de acuerdo con publicaciones previas, se valoró como
normal un diámetro diastólico de ventrículo izquierdo
de hasta 55 mm. En todos los casos se analizaron tam-
bién las funciones sistólica y diastólica. En los casos
en que hubo indicación de ergometría, ésta se realizó
en cicloergómetro siguiendo un protocolo con aumen-
tos de 50 W cada 2 min. En los casos de hipertrofia
ventricular izquierda, una vez realizado el ecocardio-
grama, se extraía sangre para análisis genético (se ana-
lizó el gen MYBPC3) que fue realizado en el laborato-
rio de genética molecular de nuestro centro.
Presentamos los resultados como media ± desviación
estándar.

RESULTADOS

Se estudió en total a 825 futbolistas federados (el
95,5% varones; media de edad, 21,7 ± 5,4 años); 61
cumplieron los criterios electrocardiográficos de posi-
tividad descritos por la ESC (tabla 1) y fueron remiti-
dos para estudio ecocardiográfico. La media de horas
diarias de entrenamiento era de 2 ± 0,1 durante 3,2 ±
1,4 días a la semana durante 11 ± 4 años.

Anamnesis

Dos de los jóvenes remitidos para examen ecocar-
diográfico referían antecedentes de síncope sin rela-
ción con el esfuerzo, y no tenían antecedentes familia-
res de interés. De otros 2 se recogieron antecedentes
familiares de muerte súbita no documentada y, final-
mente, en 2 historias clínicas figuraban antecedentes
de palpitaciones sin otra clínica asociada. Un caso ha-
bía sido intervenido en la infancia por una comunica-
ción interventricular y era seguido periódicamente.

TABLA 1. Criterios de positividad en el electrocardiograma

Onda P Crecimiento de AI: modo negativo de la onda P en V1 > 0,1 mV de profundidad y > 0,04 s 

de duración

Crecimiento de AD: P picuda en derivaciones II y III o V1 > 0,25 mV de amplitud

Complejo QRS Desviación del eje en el plano frontal: a la derecha > +120° o a la izquierda de –30 a –90°

Aumento de voltaje: amplitud de R o S en las derivaciones estándar > 2 mV, 

onda S en V1 o V2 > 3 mV u onda R en V5 o V6 > 3 mV

Q anormales > 0,04 s de duración o > 25% de la altura de R o patrón QS en dos 

o más derivaciones

BRDHH o BRIHH con > 0,12 s

Onda R o R’ en V1 > 0,5 mV de amplitud y R/S > 1

Segmento ST, onda T e intervalo QT Depresión del ST o inversión de onda T en dos o más derivaciones

QT corregido > 0,44 s en varones y > 0,46 s en mujeres

Anomalías del ritmo y de la conducción Latidos ventriculares prematuros o arritmias ventriculares severas

Taquicardia supraventricular, aleteo auricular o fibrilación auricular

PR corto (< 0,12 s) con o sin onda delta

Bradicardia sinusal con frecuencia cardiaca en reposo de < 40 lat/min

Bloqueos auriculoventriculares de primero, segundo o tercer grado

Tomada de Corrado et al9.
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Hallazgos electrocardiográficos

En 35 casos se objetivaron alteraciones de la repola-
rización definidas como depresión del ST u onda T ne-
gativa en dos o más derivaciones según los criterios de
la ESC, BRDHH en 8 casos, criterios de voltaje en 4,
en otros 4 se objetivó un WPW (dos vías posterosepta-
les derechas y las otras dos, laterales izquierdas), en
un caso un QT borderline, desviación del eje a la dere-
cha en 5 y latidos ectópicos ventriculares en 4 casos.

Hallazgos ecocardiográficos

Grosor medio de septo, 11 ± 2 (8-23) mm; grosor
medio de pared posterior, 10 ± 1,3 (8-14) mm. En 7
futbolistas se encontró un grosor de septo > 13 mm,
definido como hipertrofia ventricular izquierda; en los
7, el ECG mostraba alteraciones de la repolarización
(depresión ST u ondas T negativas) y en 4 casos, crite-
rios de crecimiento ventricular izquierdo; se incluyó a
5 en la «zona gris» (grosor de septo 13-15 mm, ven-
trículo izquierdo no dilatado, con funciones sistólica y
diastólica normales) y 1 fue considerado como cora-
zón de deportista con hipertrofia fisiológica asociada a
dilatación de ventrículo izquierdo. Finalmente, el últi-
mo caso, asintomático, presentó un grosor de septo de
23 mm. El hallazgo electrocardiográfico fue creci-
miento ventricular con criterios de voltaje y depresión
del segmento ST; el estudio ecocardiográfico no reveló
otros hallazgos característicos de la enfermedad tales
como SAM o gradiente subaórtico. La práctica depor-
tiva fue desaconsejada. Se realizó cribado familiar y
análisis genético en el joven (portador de mutación
MYBPC 3-Arg495Trp en el exón 18) y sus familiares
(portadores de la misma mutación madre y abuelo), y
en éstos también ecocardiograma; se describieron cri-
terios de MCH en el abuelo. Otros hallazgos ecocar-
diográficos fueron una comunicación interventricular
residual, un caso de estenosis pulmonar leve y un caso
de displasia valvular mitral y tricuspídea, ambas re-
dundantes y engrosadas, sin ninguna repercusión he-
modinámica. Ninguno de los deportistas con síndrome
de preexcitación refería síntomas, y todos ellos reali-
zaron prueba de esfuerzo, con desaparición súbita de
la preexcitación en 3 casos, siendo la cuarta vía inter-
mitente. En todos se recomendó seguimiento periódi-
co. En el caso del QT borderline, asintomático y sin
antecedentes familiares, se practicó también ergome-
tría, que mostró normalización del intervalo QT, y no
se desanconsejó la práctica deportiva.

DISCUSIÓN

Periódicamente, cuando se produce la muerte súbita
de un deportista, renace la polémica sobre la obligato-
riedad del reconocimiento médico previo a la práctica
deportiva y la inclusión del ECG en él. Nuestros resul-
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tados coinciden con los del estudio publicado por Pe-
llicia et al7, en el que evaluaron a 4.450 atletas italia-
nos, y concluyeron que el ECG es una arma eficiente
en la identificación de MCH. Consideran, además, que
la inclusión del estudio ecocardiográfico como prueba
habitual en los programas de reconocimiento no sería
necesaria para la detección de MCH. Ahora bien, la di-
ficultad se plantea en la denominada «zona gris», en la
que la pregunta es: ¿se trata sólo de un corazón de de-
portista? Según las recomendaciones de la ESC, en ca-
sos de ECG alterado con voltajes altos, inversión de
onda T u ondas Q profundas en precordiales, debería
llevarse a cabo un examen más exhaustivo que incluya
estudio familiar, ecocardiograma con estudio de pará-
metros diastólicos y Holter de 24 h. En caso de duda
persistente, se debería practicar una cardiorresonancia
e incluso recomendar el abandono temporal de la prác-
tica deportiva para evaluar la reversibilidad de los ha-
llazgos8.

Asimismo, la identificación de un síndrome de
WPW, un QT largo o un síndrome de Brugada conlle-
varía la realización de un reconocimiento más exhaus-
tivo9.

Los resultados de nuestro estudio ponen de manifies-
to que el ECG es un arma útil y asequible en el recono-
cimiento deportivo básico, algo ya demostrado en Italia,
y no sólo para el cribado de MCH, sino también para
descartar otras entidades. Mención aparte merecen la
displasia arritmogénica y las anomalías coronarias, ya
que en éstas el cribado parece tener menos eficacia3,10.

A la vista de nuestros resultados y de acuerdo con
publicaciones previas, cabría plantearse el cribado de
MCH en deportistas y la prevención de muerte súbita
de éstos mediante la realización de un ECG de doce
derivaciones, practicando ecocardiograma sólo en los
casos con ECG definido como positivo. El análisis
electrocardiográfico permitiría la detección de otras
entidades potencialmente letales.

Los profesionales de la salud debemos intentar ga-
rantizar una práctica deportiva sin riesgos, máxime
cuando aconsejamos la realización de ejercicio físico
como hábito de vida saludable; por ello, es nuestra
obligación promover y aplicar el reconocimiento pre-
vio a la práctica deportiva de acuerdo con las guías de
práctica clínica de las distintas sociedades científicas.
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