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RESUMEN

El deporte competitivo aumenta la mortalidad; por lo que se comentan las causas y mecanismos de muerte súbita en 
deportistas, con énfasis en el diagnóstico electrocardiográfico y se discuten otros aspectos en la evaluación y recomen-
daciones en esta población. 

ABSTRACT
Practicing competitive sports increases the mortality; we comment the ethiology and mechanisms of sudden death in 
sportsmen, with emphasis in the electrocardiograpihc diagnosis; other aspects about evaluation and recommendations 
in this population are discussed.
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INTRODUCCIÓN

En años recientes, los medios de comunicación, en espe-
cial la Internet y la televisión, han mostrado varios casos de 
muertes sucedidas durante competencias deportivas, lo cual 
ha generado interés y preocupación en el público. A pesar de 
que en su mayoría se trata de sujetos jóvenes, cuya práctica 
del deporte los califica técnicamente como el segmento más 
sano de la población, el riesgo de muerte se incrementa con 
la práctica de deporte competitivo1, en especial, en varones. 
En las últimas dos décadas, el mayor conocimiento de diver-
sas enfermedades cardiacas, en especial las de origen gené-
tico, ha permitido una mejor identificación de las personas 
en riesgo y establecido recomendaciones con respecto a la 
práctica del ejercicio físico. 

Miocardiopatías

En personas mayores de 40 años, la mayor parte de es-
tos eventos se deben a enfermedad arterial coronaria. La 
mayoría de estas personas son “conocidas sanas”2; sin em-
bargo, existen factores de riesgo coronario que, en muchos 
casos, las personas desconocen o en otros, no tienen ade-
cuado tratamiento y seguimiento, tales como la hipercoles-
terolemia y la diabetes. En los estudios anatomopatológicos 
de víctimas de muerte súbita (MS) no violenta ni por causas 
previamente identificadas, se ha demostrado, en más de dos 
tercios de los casos, la presencia de áreas de necrosis y fibro-
sis, aún en pacientes que no tienen antecedentes de angina 

u hospitalización por infarto; así como lesiones coronarias, 
también en su mayoría no sospechadas ni identificadas3. Las 
áreas de necrosis favorecen la aparición de reentrada intra-
miocárdica y taquicardia ventricular (TV) monomórfica, la 
cual degenera en fibrilación ventricular (FV), colapso circula-
torio y muerte4; en una menor proporción, estas muertes de 
deben a bradiarritmias.

En los países que disponen de estudios epidemiológi-
cos, la causa más común de MS en deportistas, menores de 
40 años, es la miocardiopatía hipertrófica5, 7, en más de la 
tercera parte de los casos, aunque varía según la región geo-
gráfica estudiada8. En esta miocardiopatía se ha descrito más 
de una decena de mutaciones que comprometen proteínas 
contráctiles, estructurales y regulatorias; las más comunes 
afectan a la beta-miosina, la proteína C (que se une a la miosi-
na) y la troponina C9, heredadas en forma autosómica domi-
nante El desarreglo anatómico de las miofibrillas (patrón en 
“letras chinas”) favorece la reentrada, aunque en estos casos 
la TV es usualmente polimórfica; en algunos, en relación con 
el intervalo QT prolongado manifiesto, producto también del 
desarreglo histológico; y en la mayoría, por desencadenan-
te adrenérgico, relacionado con el ejercicio físico. Dado que 
prácticamente todos tienen electrocardiogramas (ECG) de 
reposo anormales, esta es la primera herramienta de utilidad 
para su detección. Se presentan ondas S de mayor amplitud 
en V1-3, en relación con la hipertrofia septal y trastornos difu-
sos en la repolarización ventricular9. 
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Tradicionalmente, se ha mencionado factores predic-
tivos de muerte súbita en estas personas: el antecedente 
familiar de muerte súbita en parientes cercanos jóvenes, la 
presencia de TV no sostenida en el registro Holter y el haber 
presentado síncope. Sin embargo, aparte de los betablo-
queantes, no existen otras intervenciones preventivas reco-
mendadas por las guías internacionales; ni la amiodarona ni 
el cardiodesfibrilador automático implantable (CAI)9; en ca-
sos seleccionados, como por ejemplo, parientes jóvenes de 
personas que han tenido eventos arrítmicos graves, a criterio 
del médico tratante y de la decisión del paciente o de su fa-
milia, se procede con el implante; es importante anotar que 
las complicaciones de esta terapia son mayores mientras más 
joven es el paciente10.

Aproximadamente una cuarta parte de las MS en meno-
res de 40 años son causadas por otras miocardiopatías como 
la miocardiopatía dilatada no coronaria, de las cuales, apro-
ximadamente dos tercios se explican por mutaciones en ge-
nes que codifican proteínas del citoesqueleto, del aparato 
contráctil (miosina, titina, actina, tropomiosina, troponina T 
o C y la proteína C) y regulatorias del calcio como el fosfo-
lamban y la ATPasa de calcio11. Aunque el síntoma de presen-
tación más común en este grupo es la insuficiencia cardiaca, 

otros presentan MS. La anatomía patológica muestra áreas de 
atrofia y fibrosis relacionadas a inflamación y apoptosis, las 
cuales favorecen la aparición de TV monomorfa y eventual 
colapso circulatorio. Su relación con miocarditis no es cla-
ra; en algunos casos agudos se ha demostrado la presencia 
de virus y otros agentes e inmunotoxicidad; en otros casos, 
la inflamación miocárdica se relaciona con sustancias tóxicas, 
como por ejemplo, la cocaína; en los estudios anatomopato-
lógicos de víctimas de MS, la miocarditis es más frecuente de 
lo que se diagnostica clínicamente5,7.

La displasia arritmogénica del ventrículo derecho 
es una miocardiopatía menos frecuente. Las mutaciones 
afectan a los genes que codifican a la placoglobina, la des-
moplaquina, la placofilina-2 y el receptor de rianodina; en la 
mitad de los casos existe historia familiar de transmisión au-
tosómica dominante. Las tres primeras son proteínas que se 
encuentran en los desmosomas de los discos intercalados; la 
última, en el canal a través del cual sale el calcio del retícu-
lo sarcoplásmico durante la contracción; también se asocia 
a la enfermedad de Naxos, de transmisión autosómica rece-
siva, en la cual se presentan también alteraciones mucocu-
táneas12,13. El tejido miocárdico es sustituido por parches de 
tejido fibroadiposo, de tal manera que favorece la reentrada 
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Cuadro 1. Etiología

Miocardiopatías Alteración genética Signos electrocardiográficos Datos clínicos
Mecanismo 

arritmogénico
Arritmia ventricular Fármacos

Miocardiopatía hipertrófica Miosina y otras Ondas S prominentes V1-4* Angor, disnea, 
síncope de esfuerzo

Posdespolarizaciones 
tempranas

TV polimórfica Betabloqueantes, 
calcioantagonistas

Miocardiopatía dilatada Miosina y otras BRIHH Insuficiencia cardiaca Reentrada TV monomórfica Betabloqueantes, 
antagonistas de 
angiotensina

Displasia arritmogénica 
del VD

Placofilina
Desmoplaquina
Rianodina

Onda Epsilón; 
onda T negativa V1-3

Síncope de esfuerzo Reentrada TV monomórfica Betabloqueantes

Canalopatías

Síndrome de QT largo

Tipo 1 Canal de potasio Intervalo QT prolongado > 0,45 s; 
onda T “gigante”

Ejercicio, emociones Posdespolarizaciones 
tempranas

TV polimórfica Betabloqueantes

Tipo 2 Canal de potasio Onda T “bífida” Ejercicio, emociones Posdespolarizaciones 
tempranas

TV polimórfica Betabloqueantes

Tipo 3 Canal de Sodio Segmento ST prolongado Sueño Posdespolarizaciones 
tempranas

TV polimórfica Betabloqueantes, 
Mexiletina

Síndrome de QT corto Canal de potasio Intervalo QT corto < 0,35 s Ejercicio, emociones Posdespolarizaciones 
tempranas

TV polimórfica –

Síndrome de Brugada Canal de Sodio Supradesnivel ST convexo V1-3 Sueño Dispersión transural de 
la repolarización

TV polimórfica Quinidina

TV catecolaminérgica Receptor de rianodina Normal Ejercicio Posdespolarizaciones
 tardías

TV bidireccional Betabloqueantes

FV idiopática Canal de Sodio Onda J prominente en 
derivaciones inferiores

Reposo – FV de “acoplamiento 
corto”

–

*: en la variedad más común, septal asimétrica; BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; VD: ventrículo derecho; TV: taquicardia ventricular; FV: fibrilación ventricular
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y aparición de TV. Se caracteriza por dilatación progresiva 
de cámaras derechas, aunque puede afectar también a las 
izquierdas y evolucionar como una miocardiopatía dilatada 
no coronaria; también se ha relacionado a miocarditis con-
comitante. El ECG basal muestra ondas T negativas en V1-3 y 
en ocasiones, fragmentación (“empastamiento”) de la parte 
final del QRS en estas derivaciones; en V1 este hallazgo se de-
nomina “onda épsilon” (figura 1). Los pacientes presentan TV 
monomorfa y síncope y algunos MS. Cuando se documenta, 
es frecuente encontrar varias morfologías y ciclos de TV, con 
diferente tolerancia hemodinámica13. A pesar que está bien 
documentada su relación con MS, en la mayoría de pacientes, 
durante estudios de seguimiento por más de una década, no 
presentó eventos mortales, por lo cual se considera una mio-
cardiopatía de relativo buen pronóstico14.

Otras cardiopatías estructurales como las malformacio-
nes congénitas de las arterias coronarias o de otras estructu-
ras, valvulopatías, disección aórtica, así como el trayecto 
intramiocárdico de una arteria coronaria (usualmente la 
descendente anterior) son causas de MS. En aproximada-
mente una cuarta parte de las víctimas jóvenes de MS no se 
encuentra ninguna causa en la necropsia4.7.

CANALOPATÍAS

Son un grupo de anomalías genéticas relacionadas a la 
MS en personas jóvenes, en ausencia de afección cardiaca es-
tructural. Aunque conforman aproximadamente un 3 % de 
todas las muertes súbitas, en los países del sudeste asiático el 
síndrome de Brugada conforma el 25 %; también pertenecen 
a este grupo el síndrome de QT largo congénito, el síndrome 
de QT corto, la TV catecolaminérgica y la FV primaria o idiopá-
tica. Por tratarse de condiciones catastróficas para las familias 
que pierden un hijo o un pariente joven, estas condiciones 
deben reconocerse o sospecharse, y referirse a un centro con 
experiencia en su manejo15.

En el síndrome de QT largo congénito existe más de 
una docena de genes cuyas mutaciones de transmisión auto-
sómica recesiva se han relacionado con la presencia del inter-
valo QT prolongado en el ECG, definido como QTc > 450 ms, 
TV polimórfica (en este caso denominada “torsión de puntas”, 
figura 2) y muerte súbita15. Los tres primeros tipos conforman 
la mayoría de los casos; las mutaciones en los dos primeros 
afectan proteínas que conforman canales de potasio con 
una “pérdida de función”; como consecuencia, se prolonga la 

Figura 1. Canalopatías. SQTLC: síndrome de QT largo congénito; obsérvese en el tipo 1, la alternancia de la onda T, 
otro signo característico de esta canalopatía. (Fuente: Gutiérrez O. Atlas de Electrocardiografía, Editorial de la UCIMED, San José, 2008)
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duración del potencial de acción, aparecen posdespolariza-
ciones tempranas y eventual TV polimorfa. Se presentan con 
episodios de síncope, desencadenados por emociones súbi-
tas o ejercicio; en el ECG de reposo, el tipo 1 presenta inter-
valo QT prolongado y la onda T muy grande; el tipo 2, onda T 
bifásica o “bífida” con onda U prominente (figura 1). El tipo 3 
afecta al canal de sodio con una “ganancia de función”, con lo 
cual se prolonga la repolarización; se presenta más frecuen-
temente durante el sueño y en el ECG presenta segmento ST 
muy prolongado y la T más pequeña. En algunos pacientes 
se acompaña de disfunción sinusal y de bloqueo atrioven-
tricular. Este síndrome también se presenta como parte de 
otros síndromes “complejos” como el síndrome de Andersen 
(anomalías esqueléticas y parálisis periódica hipocalémica), 
síndrome de Jervel y Lange-Nielsen (con sordera autosómica 
dominante) y síndrome de Timothy (inmunodeficiencia, 
afección mental, sindactilia)15.

Se conocen cientos de mutaciones en estos genes, pero 
se estima que conforman solo un tercio de las mutaciones 
posibles. A pesar de haberse demostrado su presencia, por 
ejemplo, en parientes cercanos de personas que han tenido 
eventos arrítmicos, se estima que al menos en un tercio de 
ellas, no son manifiestos en el ECG. En estos casos, típicamen-
te de forma inadvertida, solo pueden hacerse manifiestos 
con el uso de un fármaco que prolongue la repolarización 
miocárdica y por tanto, el intervalo QT, tales como los anti-
arrítmicos, psicotrópicos, algunos antibióticos, antihistamíni-
cos, entre otros16,17.

En los pacientes que han tenido síncope y se ha docu-
mentado intervalo QT prolongado en el ECG, se indica beta-
bloqueantes, dado que en los tipos 1 y 2 el desencadenante 
usual es adrenérgico (emoción, ejercicio) y en los casos que 
estos resulten en bradicardia significativa, marcapasos anti-
bradicardia. En el tipo 3 se utiliza mexiletina, un bloqueador 
de canales de sodio; en teoría, este bloqueador de canales de 
sodio impide la “ganancia de función” del canal de sodio, pero 

no todos los pacientes responden; incluso, en algunos resul-
tan peor15,17. En los pacientes en quienes se ha documentado 
arritmia ventricular polimórfica o han tenido MS abortada 
se indica el CAI como prevención secundaria. Cabe resaltar 
que la mayoría de los eventos arrítmicos fatales suceden en 
la adolescencia y adultez, sin embargo tiende a reducirse la 
aparición de estos en la medida que avanza la edad.

Aunque existen casos descritos en todo el mundo, el sín-
drome de Brugada, es más prevalente en el sudeste asiático, 
en donde explica 1 de cada 5 MS; en estos países se le conoce 
popularmente como bangungut o lai tai (“muerte durante el 
sueño”); es ampliamente predominante en varones y la MS 
suele presentarse en horas de sueño; el ECG de reposo se ca-
racteriza por un supradesnivel convexo del segmento ST en 
V1-3 y con TV polimorfa sin desencadenante adrenérgico; solo 
en un 20 % de los casos se detectan mutaciones en el gen 
SCN5A, responsable del transporte de sodio; mutaciones en 
este gen, también, se han relacionado con el síndrome de QT 
largo, muerte súbita infantil y enfermedad de Lev-Lenegre; 
sin embargo, existe heterogeneidad genética en este síndro-
me, en ocasiones, en  combinación  con intervalo QT prolon-
gado15. A diferencia del síndrome de QT prolongado tipo 3, 
la mutación genética del mismo canal produce una “pérdida 
de función” lo cual, permite, en teoría, una mayor corriente 
despolarizante transitoria de potasio (Ito) en la fase 1 del po-
tencial de acción, principalmente en el ventrículo derecho, 
lo cual explica sus características electrocardiográficas. Se ha 
utilizado quinidina, un bloqueador de la corriente de potasio 
mencionada, con buenos resultados en algunos casos, pero 
en todos los pacientes sintomáticos por síncope o lo que han 
sido recuperados de un paro cardiorrespiratorio, debe im-
plantarse un CAI17.

El síndrome de QT corto (definido como intervalo QT < 
350 ms) es una condición poco frecuente, también relacio-
nada con mutaciones en proteínas de los canales de pota-
sio, muy letal, se presenta a edades tempranas y se asocia a 

Figura 2. Trazado electrocardiográfico continuo en derivación II en una paciente de 26 años. Intervalo QT=0,64; bigeminia ventricular con fenómeno “R sobre 
T” (flechas); en la mitad del trazado, se inicia una TV polimórfica, la cual requirió cardioversión eléctrica.
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fibrilación atrial15. La TV catecolaminérgica se presenta en 
individuos jóvenes, con ECG basal normal y TV bidireccional, 
claramente vinculada a un desencadenante adrenérgico o es-
trés; por lo general, ejercicio. En la mayoría de los casos se he-
reda de manera autosómica dominante y en un tercio de los 
casos existe historia familiar. La mutación afecta al receptor 
de rianodina y una variante que afecta al gen de la calsecues-
trina se hereda de manera autosómica recesiva. Se presenta 
una pérdida constante (“goteo”) de calcio desde el retículo 
sarcoplásmico, lo genera posdespolarizaciones tardías y TV 
relacionada con desencadenante adrenérgico, mecanismo si-
milar al de la intoxicación digitálica15; estos pacientes respon-
den bien al tratamiento con betabloqueantes. La fibrilación 
ventricular idiopática es una entidad menos delimitada, se 
han propuesto mutaciones en genes que codifican proteínas 
de los canales de sodio, potasio y calcio18; el ECG de reposo es 
normal, aunque se ha descrito su relación con elevación del 
punto J (repolarización precoz), en especial, en derivaciones 
inferiores, con onda de Osborn prominente; la mayor dificul-
tad con esta hipótesis es que estos hallazgos son frecuentes 
en población sana18. La FV se desencadena por contracciones 
prematuras ventriculares de “acoplamiento corto”, las cuales 
se ha descrito que nacen en la red de Purkinje, en el tracto de 
salida o en la banda moderadora del ventrículo derecho20,22. 

También suceden muertes por enfermedades genéticas 
del sistema de conducción (enfermedad de Lev-Lenegre) y 
por síndrome de prexcitación ventricular (síndrome de Wolff-
Parkinson-White); otra causa cuyo mecanismo no es bien 
conocido, pero ha sido bien presenciado es el commotio cor-
dis (golpe en el corazón); se trata de la inducción de un ritmo 
cardiaco rápido y letal por causa de un impacto directo sobre 
el pecho, en ausencia de una condición genética, usualmente 
por proyectiles como los balones de hockey o por un golpe 
de un contrincante5,7.

IDENTIFICACIÓN Y PREVENCIÓN

Para prevenir estas muertes es menester, principalmen-
te, conocer de la existencia de estas cardiopatías y hacer 
una valoración minuciosa de su posible presencia en todo 
deportista que va a practicar ejercicio a nivel competitivo. 
Datos importantes a tener en cuenta son los antecedentes 
familiares de muerte en personas jóvenes o si el paciente ha 
tenido pérdida de conocimiento durante ejercicio, a pesar de 
haberse recuperado espontáneamente. Con el examen físico 
se podrá identificar bradicardia, contracciones prematuras 
soplos, pulsos anormales, que denoten la existencia de una 
cardiopatía estructural1.

El ECG de reposo es la prueba complementaria de ma-
yor valor diagnóstico para la mayoría de las condiciones 
descritas1,23,24, aunque no todos los pacientes presentan las 
manifestaciones características en la primera valoración. En 
algunos estudios a gran escala en grupos de deportistas, 
esta herramienta no ha demostrado contundentemente ser 

predictiva, pero otros grupos de gran experiencia proponen 
su uso rutinario1; probablemente, en todo deportista de nivel 
competitivo se justifique realizar tamizaje clínico con ECG y 
seleccionar los casos que requieren ecocardiograma u otros 
exámenes para un diagnóstico definitivo23,24.

Prácticamente todos los pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica presentan ECG anormal de reposo, caso en el 
cual se justifica realizar un ecocardiograma. Los pacientes 
portadores de síndrome de prexcitación presentan onda 
delta e intervalo PR corto; en los pacientes con “síndrome 
de repolarización precoz” se tomará en cuenta  la elevación 
del punto J en derivaciones inferiores y onda J o de Osborn 
> 0,1 mV (1 mm)18,25; en los pacientes en quienes se sospe-
cha el síndrome de Brugada, pero el patrón electrocardiográ-
fico no es característico, se emplea la prueba con flecainida 
u otros fármacos antiarrítmicos bloqueadores de los canales 
de sodio, con la cual se puede desenmascarar el “signo de 
Brugada” antes descrito, al acentuarse aún más la pérdida de 
función del canal de sodio. En este contexto, es importante 
conocer los cambios electrocardiográficos benignos que se 
presentan en los atletas, tales como la bradicardia sinusal, 
el bloqueo incompleto de la rama derecha del haz de His, 
el bloqueo atrioventricular de segundo grado tipo Wencke-
bach, ondas R de gran amplitud, ondas T invertidas y patrón 
de “repolarización precoz”17,26,27.

En la prueba de esfuerzo, además de su utilidad como 
examen estratificador inicial en todo paciente con alguna 
probabilidad de enfermedad arterial coronaria o una mal-
formación coronaria congénita, se sospechará síndrome de 
QT largo si no se presenta un acortamiento fisiológico del 
intervalo QT con el ejercicio; en la mayoría de pacientes con 
TV catecolaminérgica, con este examen se inducirá la arrit-
mia. Por consiguiente, debe distinguirse estos pacientes de 
los que presentan arritmias ventriculares benignas duran-
te la prueba de esfuerzo; en su mayoría, estas proceden del 
tracto de salida del ventrículo derecho y su morfología es 
patrón de bloqueo de rama izquierda del haz de His con eje 
inferior; otras variantes menos frecuentes proceden de otros 
sitios como el tracto de salida izquierdo o el anillo mitral. 
Este examen debe practicarse con fines diagnósticos solo en 
poblaciones seleccionadas23,24,25.

En los pacientes con displasia arritmogénica del ven-
trículo derecho, enfermedad coronaria y con síndrome de 
Brugada, el electrocardiograma de señal promediada es un 
complemento de la evaluación inicial; en los primeros, la re-
sonancia magnética nuclear confirma el compromiso estruc-
tural. En los pacientes con miocardiopatía hipertrófica y en 
el síndrome de QT largo no se justifica el estudio electrofi-
siológico, dado que la inducción de TV o FV tiene muy poca 
especificidad y pobre valor predictivo; es decir, de inducirse 
alguna de estas taquiarritmias, no indica que el paciente ten-
ga o haya tenido clínicamente FV ni predice que la va tener; 
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en los pacientes con síndrome de Brugada asintomáticos, 
este examen es controversial; en algunos estudios mostró 
valor predictivo y en otros no17. Si bien existen exámenes de 
sangre para saber si se es portador de una mutación genética 
o no, se calcula que solo se conocen alrededor de un tercio 
de todas las mutaciones hipotéticas posibles para cada una 
de las enfermedades mencionadas; son costosos y aunque en 
algunos países son comercialmente accesibles, la interpreta-
ción del resultado debe hacerse con precaución. La comu-
nidad científica espera grandes avances en estas, así como 
en otras enfermedades genéticas como la fibrosis quística, 
la hemofilia y muchas más que causan tragedias, en espe-
cial, en gente joven. Todavía faltan algunos años para poder 
manipular genes y prevenir una enfermedad o producir un 
efecto terapéutico17.

RECOMENDACIONES EN EL DEPORTISTA

En general, en los pacientes portadores de cardiopatías 
estructurales con síndrome de QT largo sintomático o TV ca-
tecolaminérgica, la indicación de realizar ejercicio se debe li-
mitar a prácticas recreativas, no competitivas17,28,29. En teoría, 
en los pacientes con síndrome de QT largo congénito tipo 3 
y en los pacientes con síndrome de Brugada no está contra-
indicado el ejercicio, dado que los síntomas aparecen duran-
te el sueño. Si el paciente nunca ha presentado síntomas o 
eventos cardiovasculares, es tan controversial la indicación 
de mayor desempeño físico, como la indicación de implantar 
un CAI a una persona cuyo riesgo potencial lo amerite como 
prevención primaria. En los que tienen implantado un dispo-
sitivo, en general, se puede autorizar ejercicio en forma per-
sonalizada con pocos efectos colaterales30.
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