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OBJETIVOS 
- Resumir información sobre el tema. 
- Inculcar su importancia. 
- Informar sobre el estado actual del problema. 
- Conocer los factores asociados a la muerte 
súbita en atletas jóvenes. 
- Conocer las posibilidades de screening. 
 
MATERIAL Y METODOS 
  Los materiales utilizados son provenientes 
de revistas científicas, artículos de la red, con-
sultas a libros de medicina y médicos residen-
tes del Instituto de Cardiología de la ciudad de 
Corrientes. 
 El método utilizado es una revisión biblio-
gráfica de tipo descriptiva. 
 
INTRODUCCION 
 La muerte súbita adquiere características 
dramáticas por su forma de presentación y 
sus implicaciones socio-económicas (1); y si la 
misma se da en un atleta joven competitivo es 
una tragedia personal con gran impacto en la 
opinión pública y en la comunidad médica (2). 
 Tales eventos son asumidos con alta re-
percusión pública debido a la percepción ge-
neralizada de que los atletas constituyen el 
segmento más sano de la sociedad, debido a 
su estilo de vida único que los pone como 
ejemplo de salud e invulnerabilidad (2). 
 Las muertes súbitas en atletas son usual-
mente causadas por enfermedades cardio-
vasculares previas, casi siempre insospecha-
das (3). 
 Estos eventos han despertado un conside-
rable interés en: intentar entender su causa, 
diferenciar la fisiología y el corazón del atleta, 
desarrollar estrategias de screening preparti-
cipación y la formulación de criterios dirigidos 
a prevenir la muerte súbita en atletas jóvenes 
(las cuales están limitadas al sistema cardio-
vascular), y finalmente la detección temprana 
de enfermedad cardiovascular clínicamente 
significativa que permitirá, en algunas instan-
cias, una terapéutica intervencionista que po-
dría prolongar la vida del paciente. 
 
DESARROLLO Y DISCUSION 
Definición 
   El Atleta competitivo es descripto como 
quien participa en un deporte organizado, ya 
sea en equipo o individualmente, requiriendo 
entrenamiento sistemático y competición regu-
lar contra otros (4). 
 En cuanto al término de muerte súbita, es-
te ha sido utilizado de diferentes maneras,  
pero desde el punto de vista clínico lo más 

frecuente es considerar como muerte súbita la 
que ocurre por causas naturales (lo que ex-
cluye accidentes , suicidios, envenenamien-
tos, etc.), dentro de la primera hora tras el ini-
cio de los síntomas (1).  
 En el caso de que la persona se halla en-
contrada muerta, se considera que esta es 
súbita si se había visto viva en buen estado 
en las 24 horas previas (1).    
 No obstante hay que tener en cuenta que 
la gran mayoría de los atletas jóvenes que 
mueren en forma súbita lo hacen durante el 
entrenamiento físico o en la competición (3). 
 
Epidemiología 
   Aunque la frecuencia precisa con la cual se 
presenta la muerte súbita en atletas permane-
ce sin especificarse en EEUU, la incidencia 
anual de muerte súbita debido a enfermedad 
cardiovascular no diagnosticada es de alrede-
dor de uno cada cien mil a uno cada trescien-
tos mil atletas fundamentalmente de escuelas 
secundarias participantes en deportes organi-
zados (5). Entre atletas mayores, cifras esti-
mativas sugieren que la frecuencia de muerte 
súbita cardiaca podría exceder ampliamente a 
la de los jóvenes adolescentes  siendo de 
aproximadamente  uno cada quince mil a cin-
cuenta mil. Sin embargo estos datos son limi-
tados y la magnitud de este problema de sa-
lud pública podría estar considerablemente 
subestimada. 
 En cuanto al sexo existe un alto predomi-
nio en el varón, en una relación de nueve ca-
sos a uno con la mujer (5), es decir 10 a 15 % 
del total de tales muertes. La menor propor-
ción de muertes podría ser explicada porque 
la mujer joven tiene menos participación en 
los deportes con los cuales la muerte súbita 
está mas relacionada y en los deportes en 
general, además por la diferente demanda de 
entrenamiento, o por la diferente adaptación 
cardiaca(6). La miocardiopatía hipertrófica es 
también menos reconocida clínicamente en 
mujeres en relación al hombre (7). 
 Esta ocurre en una gran variedad de de-
portes, pero los casos  más reportados perte-
necen al básquetbol y al fútbol americano en 
EEUU  y al fútbol en Europa (8). 
 La asociación de enfermedad cardiovascu-
lar no sospechada y muerte súbita en atletas 
jóvenes no es una coincidencia; desde la par-
ticipación en deportes competitivos se incre-
menta sustancialmente la probabilidad, ocu-
rriendo en más del 90 % de los casos durante 
el ejercicio. Sin embargo la muerte súbita no 
esta limitada a atletas competidores y puede 
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ocurrir en personas jóvenes no atletas durante 
actividades no recreativas o aún en activida-
des sedentarias (8). 
 
Causas 
 Una variedad de anormalidades cardiovas-
culares representan las causas más comunes 
de muertes súbitas en atletas competidores. 
El tipo de lesión responsable difiere conside-
rablemente en relación a la edad (9).  
 En atletas menores 35 años la gran mayo-
ría de los casos son debido a malformaciones 
congénitas cardiacas severas, en donde la 
anomalía predominante es la miocardiopatía 
hipertrófica, ocurriendo ésta en alrededor de 
un tercio de los casos (9). 
 La causa que le sigue en frecuencia es la 
anomalía congénita de la arteria coronaria, 
particularmente anomalías originadas en la ar-
teria coronaria principal izquierda que parte 
desde el seno de Valsalva. Estas muertes 
ocurren más comúnmente en deportes en 
equipo tales como básquetbol o fútbol, los 
cuales tiene un gran nivel de participación (9).  
 Los pacientes mayores de 35 años repre-
sentan una población diferente de  atletas por 
que ellos no participan generalmente en de-
portes en equipos sino en esfuerzos individua-
les tales como carreras de larga distancia. La 
inmensa mayoría de muertes súbitas en atle-
tas de mediana edad son causadas por en-
fermedad arteriosclerótica de la arteria coro-
naria (9). 
 Otras malformaciones congénitas involu-
cradas en esta afección podrían ser la esteno-
sis aórtica o degeneración mixomatosa de la 
válvula mitral, miocardiopatía dilatada, sín-
drome de Marfan, miocardiopatía ventricular  
arritmogénica derecha, hipoplasia y miocardi-
tis, cada una es responsable de solo una pe-
queña minoría de las muertes (8). 
 Alrededor del 2 % de los atletas jóvenes 
que mueren súbitamente tiene corazón normal 
a la autopsia y no se puede establecer la cau-
sa de muerte, tales muertes son probablemen-
te debidas a condiciones no asociadas con 
anormalidad estructural por ejemplo síndrome 
del QT largo, síndrome Brugada, síndrome de 
Wolff  Parkinson y White, alteraciones  estruc-
turales en el sistema de conducción y micro-
circulatorias. Hay que tener en cuenta que en 
atletas con enfermedad cardiacas el meca-
nismo predominante de muerte súbita es la fi-
brilación ventricular primaria, es decir no pre-
cedida de taquicardia ventricular aunque en 
atletas con síndrome de Marfan la muerte es 
debida a ruptura de la aorta (8). 
 Dentro de las causas no relacionadas con 
enfermedad cardiovascular es de radical im-
portancia nombrar a la conmoción cardiaca, 
siendo éste un notable ejemplo de muerte sú-

bita que ocurre como resultado de un golpe 
contuso no penetrante a nivel torácico que 
desencadena una fibrilación ventricular sin in-
juria de costillas esternón o corazón, transmi-
tiendose la energía desde la pared torácica 
hasta el miocardio. Es una de las causas más 
frecuentes de muerte súbita en atletas jóvenes 
siendo más común en niños y adolescentes 
(10). 
 Sobrevivir después de una conmoción car-
diaca es improbable (15%), y esto ocurriría 
fundamentalmente cuando la resucitación car-
diopulmonar y la desfibrilación son instaura-
das rápidamente (10).  
 A pesar de que este trabajo esta dirigido 
hacia la evaluación cardiovascular del atleta, 
existe como es de esperar otros problemas 
médicos que podrían causar muerte súbita ta-
les como aneurisma cerebral, anemia falcifor-
me, asma bronquial, e ingestión excesiva de 
drogas como cocaína (9). 
 
Tabla I. Causas de muerte súbita en 387 atletas jó-
venes (8). 
CAUSAS N° DE 

ATLETAS 
% 

Miocardiopatía hipertrófica 102 26,4 
Conmoción cardiaca 77 19,9 
Anomalía de la arteria coro-
naria 

53 13,7 

Hipertrofia ventricular iz-
quierda de causa no deter-
minada 

29 7,5 

Miocarditis 20 5,2 
Ruptura de aneurisma de 
aorta 

12 3,1 

Miocardiopatía de ventrículo 
derecho arritmogénica 

11 2,8 

By pass en la arteria coro-
naria 

11 2,8 

Estenosis valvular aórtica 10 2,6 
Enfermedad arterioscleróti-
ca de la arteria coronaria 

10 2,6 

Miocardiopatía dilatada 9 2,3 
Degeneración mitral mixo-
matosa 

9 2,3 

Asma 8 2,1 
Golpe de calor 6 1,6 
Abuso de drogas 4 1,0 
Otras causas cardiovascula-
res 

4 1,0 

Síndrome QT largo 3 0,8 
Ruptura de aneurisma ce-
rebral 

3 0,8 

Sarcoidiosis cardiaca 3 0.8 
Injuria cardiaca traumática 3 0.8 
 
Diagnóstico 
 Aunque la población de atletas tiene gene-
ralmente un riesgo bajo de muerte súbita, un 
gran número de enfermedades cardiovascula-
res congénitas y clínicamente insospechada 
han sido relacionadas a muerte súbita en atle-
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tas jóvenes entrenados, usualmente en aso-
ciación con el esfuerzo físico (8). 
 La miocardiopatía hipertrófica se caracteri-
za por un asimétrico engrosamiento muscular, 
pero sin dilatación del ventrículo izquierdo. Es 
relativamente común y se presenta con una 
incidencia aproximada de una cada quinientas 
personas en la población general, con expre-
sión clínica morfológica y genética heterogé-
nea. La muerte súbita en este caso es proba-
blemente una consecuencia de una inestabili-
dad eléctrica y taquiarritmia ventricular, y se 
evidencia por la presencia de marcadores his-
topatológicos de desorganización de la estruc-
tura miocárdica y reemplazo cicatrizal como 
consecuencia de anormalidades microvascu-
lares e isquemia miocárdica (11).   
 La anomalía congénita de la arteria coro-
naria no esta asociada a arterosclerosis. Su 
diagnóstico requiere un alto índice de sospe-
cha, y es particularmente importante, ya que 
su corrección es posible. La posibilidad de es-
ta anomalía debe ser considerada en jóvenes 
atletas con una historia de dolor de pecho y 
sincope, particularmente si estos episodios 
son desencadenados por el ejercicio. La eco-
cardiografía transtorácica o transesofágica, la 
resonancia magnética y la arteriografía pue-
den ser utilizadas para diagnosticar la anoma-
lía. Estos pacientes usualmente no tienen 
anormalidades electrocardiográficas, por que 
la isquemia del miocardio es episódica y por 
ende limita el valor de dicho método. El meca-
nismo más proclive de isquemia esta dado por 
el acodamiento agudo en el ángulo de la arte-
ria coronaria o por compresión de la arteria 
anómala entre la aorta y el tronco pulmonar 
durante el ejercicio (12). 
 
Diagnóstico diferencial 
- Corazón atleta y enfermedad cardiovascular 
 El entrenamiento sistemático ya sea en 
deportes aeróbicos o anaeróbicos conduce a 
un incremento de la masa cardiaca y remode-
lación estructural en muchos atletas. Esta 
forma fisiológica de hipertrofia o corazón atleta 
es considerada como una adaptación al en-
trenamiento sistemático sin consecuencias 
adversas cardiovasculares. Los cambios re-
sultantes incluye aumento e incremento del 
volumen de la cámara ventricular, a veces 
acompañada por incremento del grosor del 
ventrículo izquierdo e incremento de la aurícu-
la izquierda con preservación de la función 
sistólica y diastólica. La magnitud de los cam-
bios oscilan de acuerdo al deporte (8). 
 Otras adaptaciones fisiológicas al entre-
namiento incluyen una variedad de anomalías 
en los patrones electrocardiográficos en alre-
dedor del 40 % de los atletas, algunos de los 
cuales semejan enfermedades cardíacas 

(gran incremento del voltaje, onda Q y repola-
rizaciones anormales ). Debido al aumento del 
tono vagal que muchas veces se acompaña a 
las condiciones físicas, estos pacientes sin en-
fermedades estructural del corazón están 
también expuestos a arritmias y alteraciones 
de la conducción, las cuales generalmente no 
requieren investigaciones invasivas o trata-
mientos específicos (8). 
 La habilidad para hacer la distinción clínica 
entre el corazón atleta fisiológico y condicio-
nes patológicas tiene serias implicancias para 
atletas entrenados, ya que para reducir el 
riesgo de muerte súbita o la progresión de la 
enfermedad cardiovascular debería limitarse 
la competencia deportiva privando a los mis-
mos de los beneficios psicológicos o moneta-
rios del deporte (8). 
 Obviamente la adaptación fisiológica mor-
fológica podría imitar enfermedades cardio-
vasculares y llevar a diagnósticos diferencia-
les que incluirían hipertrofia y dilatación mio-
cárdica y arritmias ventriculares (8). 
 Tales dilemas diagnósticos frecuentemente 
surgen cuando las dimensiones cardíacas se 
encuentran fuera de los parámetros normales 
(grosor de la pared ventricular izquierda 12 
mm y tamaño de la cavidad 60 mm). Este dia-
gnóstico ambiguo puede a veces ser resuelto 
a través del uso de métodos no invasivos a 
través de la respuesta de la masa cardiaca a 
cortos períodos de tiempo de inactividad (al-
rededor de tres meses), o con la medición del 
llenado diastólico a través del ecocardiograma 
Doppler, o los test diagnósticos basados en 
DNA que todavía no son de uso rutinario (8). 
 
Screening preparticipación 
 Un objetivo de la evaluación médica siste-
mática en la gran población general de atletas 
entrenados antes de la competición es la de-
tección de anormalidades cardiovasculares si-
lentes que podrían progresar o causar muerte 
súbita (8). 
 El mayor obstáculo para la implementación 
de este screening es el alto número de jóve-
nes atletas para la evaluación y la rareza de la 
muerte súbita por causas cardiovasculares en 
esta población (8).  
 Los estudios acostumbrados en deportistas 
de alto rendimiento en colegios y universida-
des de los estados unidos consisten en histo-
rias clínicas y exámenes físicos (sin estudios 
no invasivos), estrategia muchas veces de in-
suficiente poder para identificar importantes 
anomalías en forma consistente (8). Es decir 
que los estudios evaluatorios comunes dados 
por historias clínicas y exámenes físicos so-
lamente tienen baja sensibilidad y especifici-
dad para la mayoría de las anomalías cardio-
vasculares que determinan muerte súbita y no 
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son suficientes para garantizar la detección de 
muchas anormalidades cardiovasculares en la 
gran población de atletas jóvenes entrenados. 
 En efecto, una alteración hemodinámica 
significativa dada por una estenosis valvular 
aórtica congénita es probablemente la lesión 
mas factible de ser detectada durante un 
screening de rutina por las características de 
la auscultación cardiaca. En cambio la detec-
ción de una miocardiopatía hipertrófica me-
diante un screening estandar es improbable 
porque la mayoría de estos pacientes tienen 
una forma no obstructiva de la enfermedad; 
característicamente expresada por solamente 
un suave soplo cardíaco o sin manifestaciones 
(13). 
 Además la mayoría de estos atletas no tie-
nen antecedentes de sincope o algún antece-
dente familiar de muerte súbita (5). 
 En atletas mayores sin embargo, una histo-
ria personal de factores de riesgo coronario y 
una historia familiar de cardiopatía isquémica 
prematura  pueden ser usadas para identificar 
aquellos individuos en riesgo (9).  
 La adición de pruebas diagnósticas no in-
vasivas al proceso de evaluación en atletas 
jóvenes aumenta claramente la eficacia de la 
misma en la detección de ciertos defectos 
cardiovasculares (9). 
 Por ejemplo el ecocardiograma bidimen-
sional es la principal herramienta diagnostica 
para el reconocimiento clínico de cardiomiopa-
tía hipertrófica, demostrando de este modo el 
asimétrico engrosamiento de la pared ventri-
cular izquierda (13). 
 El ecocardiograma puede demostrar tam-
bién otras anomalías relevantes asociadas 
con muerte súbita en atletas jóvenes tales 
como valvulopatías, dilatación de la base de la 
aorta, disfunción ventricular izquierda (por 
miocarditis o miocardiopatía dilatada). Sin 
embargo ciertas enfermedades no pueden ser 
detectadas por este método diagnóstico. Es el 
caso de la identificación de anomalías corona-
rias congénitas que generalmente requieren 
arteriografías para su determinación; aunque 
en aquellos casos con afectación coronaria 
originada a nivel del seno de Valsalva, es po-
sible la sospecha o a veces  su determinación 
mediante ecocardiograma (14). 
 Otra importante limitación del screening 
con eco bidimensional es la potencialidad de 
resultados falsos positivos o falsos negativos. 
Los primeros podrían surgir como consecuen-
cia de valores límites en el grosor de la pared 
del ventrículo izquierdo que obliga a un diag-
nostico diferencial entre la adaptación fisioló-
gica normal del corazón atleta y una condición 
patológica tal como miocardiopatía hipertrófica 
u otras miocardiopatías. Tales dilemas clínicos 
que no pueden ser definitivamente resueltos 

en algunos atletas genera una pesada carga , 
ya sea a nivel emocional, financiero y/o médi-
co en virtud de la incertidumbre creada y el 
requerimiento de evaluaciones adicionales 
(15). 
 Los resultados falsos negativos podrían 
surgir cuando la expresión fenotípica de la 
miocardiopatía hipertrófica no se ha  hecho 
presente o todavía no sea evidente, general-
mente en la adolescencia, por lo que en atle-
tas menores de 15 años podría no ser diag-
nosticada la afección cardiovascular (16). 
 El electrocardiograma ha sido propuesto 
inclusive como más práctico y con mejor costo 
beneficio que el ecocardiograma. En  efecto el 
ECG es anormal en alrededor del 95 % de los 
pacientes con miocardiopatía hipertrófica, es 
frecuentemente anormal en otras potencial-
mente letales lesiones como anomalías coro-
narias, e identifica el importante pero poco 
frecuente síndrome de QT largo (17). 
 El ECG en relación al ecocardiograma es 
menos específico por su falta de capacidad 
para reconocer malformaciones estructurales 
cardiovasculares, y por que en la población 
atlética no es raro encontrar alteraciones elec-
trocardiográficas que están asociadas a la 
adaptación fisiológica normal del corazón atlé-
tico (17). 
 En atletas mayores el uso de test de ejer-
cicios (ergometría) para la detección de en-
fermedad coronaria es limitado por su baja 
especificidad (9).  
 Estas diferentes formas de estudios deben 
ser realizadas teniendo en cuenta el costo be-
neficio, con las imposibilidades de recursos 
que se puedan presentar y no obviando la 
gran población de atletas existentes (9). 
 
Recomendaciones 
 Cuando se diagnostica una anormalidad 
cardiovascular en un atleta competitivo hay 
varias cuestiones a considerar. 
 ¿Cual es el riesgo de muerte súbita si el 
paciente continúa participando en su activi-
dad?. ¿ Podría el riesgo ser reducido si el atle-
ta abandona su entrenamiento y competición? 
(2). 
 Existen recomendaciones determinadas en 
la 26ª Conferencia Bethesda basadas  en la 
premisa de que el entrenamiento intenso y la 
competición incrementan el riesgo de muerte 
súbita en atletas susceptibles con enfermedad 
cardiovascular, y que este riesgo es probable 
que disminuya con el temporal o permanente 
abandono de dicha intensa actividad (18). 
 Aquellos atletas jóvenes con miocardiopa-
tía hipertrófica podrían seguir participando de 
deportes de baja intensidad tales como golf, 
bowling, etc. Algunas afecciones como mio-
carditis podrían ser reversibles, justificando un 
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abandono temporario de la competición, se-
guido de la reanudación de la misma si la re-
solución es bien documentada (18). 
 De todas maneras la asociación del riesgo 
de muerte súbita con la intensidad del ejerci-
cio físico no puede ser cuantificada precisa-
mente. En efecto no todas las muertes súbitas 
por miocardiopatías hipertróficas están aso-
ciadas a la actividad física intensa, y no todos 
los atletas entrenados con enfermedad mue-
ren súbitamente durante la competición (8). 
 
CONCLUSION 
 La muerte súbita en atletas jóvenes es una 
afección, aunque de escasa frecuencia en re-
lación a otras causas de muerte en individuos 
de corta edad, con gran impacto en la opinión 
pública debido al tipo de persona a quien 
afecta, teniendo en cuenta la percepción que 
se tiene de la salud de un deportista y su esti-
lo de vida generalmente ejemplar. 
 La  identificación  de pacientes de riego es 
muchas veces dificil, debido a la ausencia de 
síntomas que caracteriza  a estos pacientes 
con enfermedades cardiovasculares de base, 
y no olvidando además su diferenciación con 
aquellos que solo presentan alteraciones rela-
cionadas con la compensación fisiológica 
normal producida en el corazón de atletas de 
alto rendimiento. Para ello debemos tener en 
cuenta la importancia de la buena evaluación 
a nivel de la medicina clínica general, pudien-
do determinar ciertas afecciones mediante es-
tudios comunes , y haciendo una buena valo-
ración del costo beneficio a la hora de emplear 
métodos complementarios mas específicos; 
en donde el objetivo final es por supuesto una 
vez identificadas estas anomalías cardiovas-
culares en los pacientes en riesgo, implemen-
tar estrategias dirigidas a disminuir o suspen-
der, ya sea temporal o definitivamente la in-
tensa actividad física (esto significa cambiar 
un estilo de vida y como tal las dificultades 
que ello acarreará para llevarse a cabo), y de 
esta manera prevenir la muerte súbita en esta 
franja de la sociedad.  
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