
20 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 73 Nº 1  /  ENERO-FEBRERO 2005CARDIOLOGÍA CLÍNICA

Palabras clave >

El chequeo médico-deportivo en individuos asintomáticos:
anomalías cardiológicas
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RESUMEN

Objetivo
El presente trabajo se llevó a cabo con el propósito de evaluar la existencia de anomalías
cardiológicas en pacientes asintomáticos que consultaron para la realización de un chequeo
médico-deportivo, previo al ingreso en un programa controlado de actividad física.

Material y métodos
Se realizó examen físico, electrocardiograma de reposo (ECG) y prueba ergométrica gradua-
da (PEG) en 2.140 individuos asintomáticos (912 mujeres, media 41 años y 1.228 hombres,
media 43 años), previo al ingreso en un programa controlado de actividad física. Según los
antecedentes y el examen físico, se realizó ecocardiograma bidimensional con Doppler color,
registro Holter de 24 horas o estudio de perfusión miocárdica.

Resultados
Se detectaron anomalías cardiológicas en 116 pacientes (5,4%): 3 con miocardiopatía hipertrófica
(MCH), 4 con prolapso de válvula mitral (PVM), 1 con valvulopatía aórtica, 34 con anomalías
en el ECG basal (29 con arritmia ventricular: extrasístoles ventriculares aisladas en 10 casos y
frecuentes en 19, 1 con fibroaleteo auricular, 1 con preexcitación ventricular y 3 con síndrome
de Brugada) y 74 con prueba ergométrica graduada (PEG) anormal por parámetros
electrocardiográficos [53 con arritmia ventricular, entre los cuales se detectaron: taquicardia
ventricular (TV) en 5, taquicardia paroxística supraventricular (TPSV) en 4, fibrilación auri-
cular (FA) en 2, bloqueos AV de segundo grado en 3 y alteraciones isquémicas del segmento ST-
T en 12, confirmada por estudio de perfusión miocárdica con 201Tl SPECT en reposo y con
esfuerzo, que demostró defecto reversible]. Cabe aclarar que las anormalidades en el ECG
basal corresponden a diferentes pacientes que las observadas en el ECG de esfuerzo.

Conclusión
La detección de anomalías cardiológicas en más del 5% de los pacientes asintomáticos indica
la importancia de la realización de un chequeo médico-cardiológico previo al ingreso en un
programa controlado de actividad física.
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INTRODUCCIÓN

Numerosos trabajos han discutido los riesgos y los
beneficios del ejercicio, así como la relación entre la
actividad física y el estado cardiovascular. (1) Se ha
demostrado que la incidencia de riesgo asociado con
el ejercicio es muy baja; debido a esto, el chequeo mé-
dico previo a la realización de la actividad deportiva
ha sido controversial. (2-4) Se sabe que el ejercicio
físico disminuye el desarrollo de enfermedad coronaria
y el riesgo de infarto de miocardio. Por otra parte, en
presencia de enfermedad coronaria previa, la acti-

vidad física intensa puede desencadenar muerte
súbita. (5)

El objetivo de este trabajo es evaluar la existencia
de anomalías cardiológicas en pacientes asintomáticos
que consultaron para la realización de un chequeo
médico-deportivo, previo al ingreso en un programa
controlado de actividad física.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó chequeo médico en 2.140 individuos (912 muje-
res, entre 14-72 años, media 41 y 1.228 hombres, entre 14-
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74 años, media 43) que concurrieron a nuestro instituto de
medicina preventiva para comenzar un programa controla-
do de actividad física. Los pacientes se encontraban
asintomáticos al ingreso y presentaban los siguientes facto-
res de riesgo cardiovascular: antecedentes heredofamiliares
(cardiopatía coronaria en un familiar de primer grado de sexo
masculino antes de los 55 años y para el sexo femenino an-
tes de los 65 años, 31%), sedentarismo (cuando el paciente
refirió no realizar ejercicio físico por lo menos 3 veces por
semana durante 30 minutos o más durante los últimos 6
meses, 58%), tabaquismo actual (sin importar la cantidad,
22%), obesidad (determinada por índice de masa corporal
[IMC] ≥ 30 kg/m2, 52%), dislipemias (36%), hipertensión
arterial (valores ≥ 140/90 mm Hg o en tratamiento antihiper-
tensivo; no se incluyeron pacientes con cifras normales lue-
go de tratamiento no farmacológico, 13%) y diabetes (defini-
da como glucemia superior o igual a 126 mg/dl en pacientes
asintomáticos o glucemia al azar mayor o igual a 200 mg/dl
en pacientes sintomáticos o luego de dos horas de carga de
glucosa con 75 g. Cualquier forma diagnóstica confirmada
con un segundo valor, 2%). (6)

Todos los pacientes fueron evaluados mediante examen
físico, electrocardiograma de reposo (ECG) (Fukuda Denshi
FCP–4101) y prueba ergométrica graduada (PEG) (Sistema
Cardiovex de 3 canales). Según los antecedentes y el exa-
men físico, se realizó ecocardiograma bidimensional con
Doppler color, registro Holter de 24 horas o estudio de per-
fusión miocárdica con 201Tl SPECT en reposo y con esfuerzo.

RESULTADOS

Sobre 2.140 pacientes asintomáticos, población total
de este estudio, se detectaron 116 pacientes con ano-
malías cardiológicas (5,4%): MCH en 3 pacientes (hom-
bres, 18, 29 y 56 años), PVM en 4 pacientes (mujeres,
22, 27, 31 y 42 años), valvulopatía aórtica en 1 pacien-
te (hombre, 56 años), anomalías en el ECG basal en
34 pacientes (10 mujeres, 16 a 58 años, 24 hombres 19

a 71 años) y PEG anormal por parámetros electrocar-
diográficos en 74 pacientes (19 mujeres, 22 a 63 años;
55 hombres, 32 a 72 años) (Tabla 1).

Los tres casos de MCH, varones, fueron sospecha-
dos por la presencia de un soplo cardíaco y/o anorma-
lidades en el ECG de reposo (Figura 1); se confirmó el
diagnóstico por ecocardiograma bidimensional con
Doppler color.

Los cuatro casos de PVM, mujeres, fueron sospe-
chados por la presencia de un soplo sistólico eyectivo,
asociado o no con alteraciones en el ECG basal y se
confirmaron con ecocardiograma bidimensional con
Doppler color bidimensional.

La valvulopatía aórtica (estenosis aórtica leve) se
diagnosticó en un hombre por auscultación y se con-
firmó por ecocardiograma bidimensional con Doppler
color.

Las anomalías en el ECG de reposo fueron:
arritmias ventriculares en 29 pacientes (extrasístoles
ventriculares aisladas en 10 casos y frecuentes en 19);
fibroaleteo auricular en 1 paciente, preexcitación
ventricular en 1 paciente y síndrome de Brugada en 3

ABREVIATURAS

BAV Bloqueo auriculoventricular
ECG Electrocardiograma
FV Fibrilación ventricular
IAM Infarto agudo de miocardio
IMC Índice de masa corporal
MCH Miocardiopatía hipertrófica
PEG Prueba ergométrica graduada
PVM Prolapso de válvula mitral
TPSV Taquicardia paroxística supraventricular
TV Taquicardia ventricular

TABLA 1
Anomalías cardiológicas halladas en la población en estudio

Mujeres (912) Hombres (1.228) Ambos (2.140)

MCH 0 3 3
PVM 4 0 4
Valvulopatía aórtica 0 1 1
ECG basal

Arritmia ventricular 10 19 29
Fibroaleteo auricular 0 1 1
Síndrome de WPW 0 1 1
Síndrome de Brugada 0 3 3

PEG
Arritmia ventricular 18 35 53
TPSV/FA 0/0 4/2 4/2
BAV 0 3 3
Alteración ST-T 1 11 12

Total 33 (3,6%) 83 (6,7%) 116 (5,4%)

MCH: Miocardiopatía hipertrófica. PVM: Prolapso de válvula mitral. ECG: Electrocar-
diograma. WPW: Wolf-Parkinson-White. PEG: Prueba ergométrica graduada. TPSV/
FA: Taquicardia paroxística supraventricular/fibrilación auricular. BAV: Bloqueo
auriculoventricular. Alteraciones ST-T: Alteraciones del segmento ST-T isquémicas.
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pacientes. De los tres casos de síndrome de Brugada,
uno tenía un patrón ECG típico y los restantes un pa-
trón semioculto (ECG con imagen de bloqueo incom-
pleto de rama derecha de bajo grado en derivaciones
V1 y V2), desenmascarados con la administración de
ajmalina (1 mg/kg-1/peso) (Figura 2). La inducción de
taquicardia ventricular (TV) y fibrilación ventricular
en dos de los tres pacientes llevó a la colocación de un
cardiodesfibrilador implantable, único tratamiento pre-
ventivo en la actualidad (Figura 2).

Las anomalías en la prueba de esfuerzo graduada
(PEG) fueron: 53 casos de arritmia ventricular (18

mujeres, 35 hombres), entre las cuales 5 fueron de TV
y 48 extrasístoles ventriculares (34 monofocales y 14
polifocales) (Figura 3), 4 casos de TPSV sostenida
intraesfuerzo (más de 30 latidos), 2 de fibrilación auri-
cular (FA), 3 de bloqueo auriculoventricular (BAV) de
segundo grado intraesfuerzo tipo Mobitz II y 12 altera-
ciones isquémicas del segmento ST-T (11 hombres, 1
mujer), confirmadas por estudio de perfusión miocárdica
con 201Tl SPECT en reposo y esfuerzo, que demostró
defecto reversible (Figura 4). Cabe aclarar que las anor-
malidades en el ECG basal corresponden a diferentes
pacientes que las observadas en el ECG de esfuerzo.

Fig. 1. Miocardiopatía hipertrófica no obstructiva: descripción de tres casos. Caso 1: 29 años, sexo masculino, ECG: QS D2, D3, aVF.
Eco: PPVI: 11 mm, septum IV: 16 mm. Caso 2: 56 años, sexo masculino, ECG: T (–) D1, aVL, V3 a V6. Eco: PPVI: 14 mm, septum:
16 mm. Caso 3: 18 años, sexo masculino, ECG: T (-) profundas V1 a V3. Eco: PPVI: 11 mm, septum IV: 13 mm.
Eco: ecocardiograma bidimensional con Doppler color. PPVI: pared posterior ventrículo izquierdo.
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DISCUSIÓN

En una población de 2.140 pacientes asintomáticos se
realizó una evaluación médico-cardiológica consistente
en examen físico, ECG de reposo y PEG. Para la con-
firmación diagnóstica se realizó ecocardiograma
bidimensional con Doppler color, registro Holter de
24 horas o estudio de perfusión miocárdica con 201Tl
SPECT.

Se detectó anomalía cardíaca en 33 mujeres (3,6%)
y 83 hombres (6,7%) con una incidencia total del 5,4%.

Las arritmias ventriculares, basales e intraesfuer-
zo, fueron la patología más frecuente, con 54 casos en
hombres (4,4%) y 28 en mujeres (3%). Se encontraron
doce alteraciones isquémicas del ST-T en hombres
(0,9%) y una en mujeres (0,1%). Además, en la pobla-
ción masculina se detectaron 3 casos de síndrome de
Brugada y 3 MCH no obstructivas, mientras que en la
población femenina se observaron 4 casos de PVM.

Miocardiopatía hipertrófica
Los tres pacientes en los cuales se confirmó en forma
retrospectiva el diagnóstico de miocardiopatía hiper-

trófica (MCH) presentaron como primer hallazgo al-
teraciones electrocardiográficas (Figura 1). La MCH
es la causa más común de muerte súbita (MS) en atle-
tas jóvenes (< 35 años), que ocurre durante la reali-
zación de ejercicio físico moderado a extenuante. (7-
9) La MCH es una enfermedad hereditaria autosó-
mica dominante, consistente en una malformación
cardíaca primaria y familiar con una expresión
genética diversa de curso clínico variable, con muta-
ciones identificadas en al menos 11 diferentes genes
que codifican las proteínas del sarcómero. (10-12) La
expresión fenotípica de la MCH es variable, con espe-
sores parietales que van desde una hipertrofia leve
hasta una masiva ≥ 30 mm y, en aproximadamente el
25% de los casos, una obstrucción dinámica al tracto
de salida del ventrículo izquierdo. (13) Los cambios
eléctricos observados en la MCH pueden superponer-
se a los hallados en los deportistas con “corazón de
atleta”. (14)

El diagnóstico de MCH debe inducir al abandono
de la práctica deportiva competitiva, por el riesgo
mayor de MS durante el ejercicio intenso o después
de éste. (15)

Fig. 2. Síndrome de Brugada: paciente masculino, 47 años, antecedente de mareos. Panel izquierdo: ECG basal: imagen de bloqueo
incompleto de rama derecha V1, V2. Panel medio: ajmalina (1 mg/kg-1/peso) induce supradesnivel del segmento ST y T (-) en V1, V2
y V3 y extrasístoles ventriculares con imagen de bloqueo de rama izquierda. Panel derecho: estudio electrofisiológico (EEE): con
estimulación basal 600 mseg y 3 extraestímulos (250, 230, 230 mseg) se induce TV que degeneró en FV, revertida con un choque
eléctrico de 360 joules.
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Síndrome de Brugada
El síndrome de Brugada se caracteriza por episodios
sincopales o de muerte súbita, imagen electrocardio-
gráfica de bloqueo de rama derecha, elevación persis-
tente del segmento ST en derivaciones precordiales
derechas y arritmias ventriculares letales, generalmen-
te en hombres, con corazones sin anomalías estructu-
rales. (16, 17) Este síndrome está determinado genéti-
camente y asociado con alteraciones funcionales del
canal de sodio. (18, 19) El patrón electrocardio-gráfico
de este síndrome es dinámico y frecuentemente ocul-
to, que puede desenmascararse con la administración
de drogas bloqueantes de los canales de sodio, como
ajmalina, flecainida y procainamida. (20, 21) En este
trabajo se detectaron tres casos de síndrome de Bru-
gada, uno con patrón ECG típico y los restantes con
un patrón semioculto (ECG con imagen de bloqueo
incompleto de rama derecha de bajo grado en deriva-
ciones V1 y V2), desenmascarados con la administra-

ción de ajmalina (1 mg/kg-1/peso) (Figura 2). La induc-
ción de TV y FV en dos de los tres pacientes llevó a la
colocación de un cardiodesfibrilador implantable pre-
vio a la realización de actividad física. (22)

Taquicardia ventricular (TV) intraesfuerzo:
TV catecolaminérgica
Las arritmias ventriculares intraesfuerzo se relacio-
nan con el papel del sistema nervioso autónomo du-
rante el ejercicio. (23)

El aumento del nivel de catecolaminas circulantes
debido a la estimulación del sistema simpático favore-
ce la aparición de arritmias y puede agravar una situa-
ción de isquemia subyacente. En 5 pacientes se obser-
vó TV durante la prueba de esfuerzo (PEG); todos los
episodios tuvieron una duración mayor de 5 latidos y
desaparecieron con la suspensión del esfuerzo.

Los pacientes fueron medicados con betablo-
queantes (atenolol 25-50 mg/día), con la consecuente

Fig. 3. Taquicardia ventricular intraesfuerzo: Paciente masculino, 51 años, sin antecedentes. Panel superior: taquicardia ventricular
(TV) polimorfa intraesfuerzo durante prueba de esfuerzo (PEG: carga de 900 kgm). Panel inferior: PEG bajo tratamiento con
atenolol (50 mg/día, 7 días). No se registraron extrasístoles ventriculares ni TV.
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desaparición de la arritmia en todos los casos al repe-
tir la prueba en presencia de la droga (Figura 3).

La taquicardia ventricular polimorfa catecolami-
nérgica (TVPC) es una arritmia de base genética in-
ducida por el estrés físico y emocional, en ausencia de
patología estructural, que puede desencadenar paro
cardíaco y muerte súbita (MS). (24)

Detección de cardiopatía isquémica y prueba de
esfuerzo graduada (PEG)
Es sabido que existe enfermedad coronaria significa-
tiva en ausencia de signos y síntomas característicos,
aun en presencia de un ECG normal. Éste es el punto
donde la PEG cobra particular interés. La American
Heart Association considera su implementación en
pacientes asintomáticos mayores de 40 años con uno

Fig. 4. Isquemia miocárdica: paciente masculino, 50 años, sin
antecedentes. Durante la prueba de esfuerzo (PEG) se observa
infradesnivel del ST-T de 2, 3 y 5 mm, al primero, segundo y
tercer minutos con carga de 450 kgm.

o más factores de riesgo cardiovascular, no así en indi-
viduos asintomáticos sin factores de riesgo cardio-
vascular asociado, debido al bajo riesgo absoluto de
sufrir un evento cardíaco. (25) En nuestro estudio, la
PEG se realizó en todos los individuos previo al inicio
de actividad deportiva y se encontraron 12 (sobre
2.140) pruebas ergométricas con alteraciones is-
quémicas del ST-T (confirmadas por estudio de perfu-
sión miocárdica con 201Tl SPECT reposo y esfuerzo)
(Figura 4).

El esfuerzo, al utilizar el ejercicio físico como apre-
mio, constituye una prueba de sobrecarga que evalúa
la reserva funcional del sistema arterial coronario
como objetivo primario. Si bien la MS es rara en indi-
viduos aparentemente saludables, esta prueba propor-
ciona información valiosa para la formulación de un
plan de actividad física. El infarto agudo de miocardio
(IAM) durante el ejercicio es siete veces más frecuen-
te. En el 4% a 20% ocurre durante un ejercicio físico
intenso o inmediatamente después. (26, 27) Se desta-
ca así la importancia de la PEG como parte del che-
queo médico previo al inicio de la práctica deportiva
en nuestra población.

CONCLUSIÓN

En una población de más de 2.000 personas aparente-
mente sanas, la incidencia de anomalías cardiológicas
fue del 5,4%. Es indudable que la actividad física de-
portiva posee riesgos y beneficios y el desafío del mé-
dico es proveerle al paciente una guía para minimizar
los riesgos y maximizar los beneficios. (25) Se sabe
que los factores que marcan mayor riesgo en la reali-
zación de una práctica deportiva son edad, intensidad
del ejercicio y presencia de enfermedad cardíaca sub-
yacente. (25) Los procedimientos de chequeo médico
deben emplearse para identificar a los individuos con
riesgo de desarrollar eventos cardíacos durante el ejer-
cicio y reducir la ocurrencia de tales situaciones.

SUMMARY

Medical check-up in asymptomatic individuals: Cardiac
Abnormalities

Work Objective
To evaluate the presence of cardiac abnormalities in asymp-
tomatic patients who underwent medical check up previ-
ously to physical activity.

Research Design and Methods
Physical examination, rest ECG and exercise testing were
performed in 2140 asymptomatic individuals (912 women,
mean 41 years, and 1228 men, mean 43 years). A bidimen-
sional echocardiogram, 24 hr. Holter ECG or myocardial per-
fusion study were performed in order to confirm presump-
tive diagnosis.

Results
Cardiac abnormalities were identified in 116 patients (5.4%):
3 with hypertrophic cardiomyopathy, 4 with mitral valve pro-
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lapse (MVP), 1 with aortic valvulopathy, 34 ECG abnormali-
ties (29 ventricular arrhythmias, 1 atrial flutter, 1 pre-exci-
tation syndrome and 3 Brugada syndromes) and 74 abnor-
mal stress tests by ECG abnormalities (53 ventricular
arrhythmias, including 5 cases of ventricular tachycardia; 4
paroxistical supraventricular tachycardias; 2 atrial fibrilla-
tions; 3 2nd degree A-V block and 12 ischemic alterations of
ST-T segment).

Conclusions
Detection of cardiac abnormalities in more than 5% of as-
ymptomatic patients, indicate the importance of carrying
out a medical cardiologic check-up before performing physi-
cal activity.

Key words: Heart disease - Primary prevention.
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