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Reconocimientos médicos para
la actividad físico-deportiva

Sr. Director: Una de las múltiples funciones que se reali-
zan en la práctica médica habitual es la firma de certifica-
dos médicos diversos que, como documento legal, debie-
ra ser un acto más serio y científico de lo que generalmente
es considerado por los médicos de una parte y por los ciu-
dadanos de otra. 

Sobre la base de la importancia de la evidencia científi-
ca en todas las ramas y especialidades médicas, quiero 
hacer llegar a mis colegas, en general, y a los de Atención
Primaria en particular, algunas observaciones que permi-
tan tener una visión más actualizada de la citada práctica
clínica que pueda redundar, o no, en una praxis más co-
rrecta.

Un certificado de salud y la obligación de emitirlo, si se
nos solicita, dentro de un contexto de servicio público y
sobre la base de un historial actualizado, del cual se infie-
re el padecimiento o no de enfermedades etc., es y debe
ser bien diferente de los reconocimientos médico-deporti-
vos o los certificados de aptitud o condiciones para activi-
dades o pruebas físicas (bomberos, policías y otras fuerzas
de seguridad, militares, estudiantes, federaciones deporti-
vas etc.), que no son solicitadas en el contexto sanitario
público, sino para un fin ajeno, aunque pueda ser admi-
nistración pública. En estos últimos, no sólo debemos cer-
tificar el estado sanitario en base a una historia específica,
sino también el estado y condición física y la no contrain-
dicación de la actividad físico-deportiva, tras un proceso
de exploración y pruebas complementarias objetivas, que
se deben realizar, constatar y valorar (con tiempo, medios
y ciencia). No consideramos admisible su omisión encu-
bridora, contentándonos con certificar, en muchas ocasio-
nes, en el clásico “certificado médico” un texto literal im-
puesto, genérico, ambiguo, inespecífico y hasta engañoso.
No debemos consentir ni tolerar que la oficialidad del cer-
tificado suplante nuestra función, nuestra ética y la evi-
dencia científica, ni que el texto, elaborado posiblemente
con un fin espurio de aparente salvaguarda de la salud,
pretenda convertirnos en los notarios de la misma, con só-
lo poner nuestra firma y sello a un relato plagiado y ajeno,
por el que percibes nada o una miseria insultante y desa-
justada al teórico acto médico que se debe realizar. 

Comparando la certificación tantas veces realizada por
mis colegas generalistas o de familia, públicos y privados,
¿concebimos algún informe hospitalario, basado en la opi-
nión y ciencia infusa del especialista, con un texto repeti-
tivo y único, válido para todos, agrupados si acaso por
diagnósticos, y sin reflejar objetivamente, antecedentes,
anamnesis, exploración y pruebas realizadas, etc.? Pues
bien, hasta cuándo nos vamos a creer dioses que expedi-

mos certificados “como churros”, además de regalar nues-
tra firma notarial, para lo que otros han dispuesto y dicta-
do. Somos meros profesionales, por cuenta propia o ajena,
que sobre la base de unos antecedentes, hechos y pruebas
científicas constatadas, podemos determinar probabilida-
des, y con ello determinadas condiciones físicas o de salud
que puedan dar soporte técnico y científico para las dis-
tintas actividades académicas, físicas o deportivas etc. que
así lo requieran. No se nos puede ni debemos obligarnos a
más y mucho menos caer en el “absolutismo” de los certi-
ficados, sin reflejar como base el resultado de la historia,
exploraciones y pruebas correspondientes. 

Como novedad de cierta trascendencia para los no es-
pecialistas en Medicina del Deporte y/o Cardiología, me
satisface trasladar a los lectores de nuestra revista el do-
cumento de consenso del Grupo de Estudio de Cardiolo-
gía del Deporte de la Sociedad Europea de Cardiología
(Eur Heart J. 2005;26(5):516-24), donde se recomienda
un protocolo europeo común, de screening preparticipa-
ción de jóvenes atletas para prevenir la muerte súbita, es-
tudio básico que los especialistas en Medicina del Depor-
te tenemos incluido desde hace tiempo en nuestros
protocolos, más amplios y específicos. Está basado en la
experiencia italiana de 25 años, reseñando la eficacia, fia-
bilidad y coste-efectividad para la identificación de enfer-
medades cardiovasculares (EC) que conllevan riesgo de
muerte súbita en el deporte y el potencial de prevenir
eventos fatales.

Se han registrado como causas de muerte súbita la dis-
plasia arritmogénica de ventrículo derecho, la aterosclero-
sis coronaria, anomalías congénitas de las coronarias, pa-
tología del sistema de conducción, miocardiopatía
hipertrófica, prolapso mitral, miocarditis, aneurisma aórti-
co etc. y otras EC que se pueden detectar con electrocar-
diograma (ECG) como: cardiomiopatía dilatada, síndrome
de QT largo, enfermedad de Lenegre, síndrome de Bruga-
da, síndrome de QT corto, y síndrome Wolff-Parkinson-
White (WPW).

En el estudio de base, el 82% de los atletas fallecidos te-
nía una historia positiva de síncope, cambios en el ECG
y/o arritmias ventriculares, que no habían sido identifica-
das, si bien existen condiciones como la displasia de ven-
trículo derecho que han sido descubiertas más reciente-
mente, y por ello, comparando en el Centro de Medicina
Deportiva de Padova los datos más recientes de dos déca-
das de screening, encuentran mayor prevalencia de atletas
identificados y descalificados para la competición atlética
que en la década previa. 

El protocolo propone:
1) Una historia clínica, con los antecedentes personales

considerados positivos (dolor de pecho o malestar con el
esfuerzo, síncope o presíncope, latidos irregulares o palpi-
taciones, respiración acortada o fatiga desproporcionada al
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grado de esfuerzo) y familiares (ataque cardíaco prematu-
ro o muerte súbita (< 55 años en hombres o < 65 años en
mujeres), cardiomiopatía, síndrome de Marfan, síndrome
de QT, síndrome de Brugada, arritmias importantes, en-
fermedad coronaria u otras EC discapacitantes).

2) Exploración física, donde se incluye exploración
musculoesquelética y ocular que sugiera un síndrome de
Marfan, y son hallazgos positivos unos pulsos arteriales fe-
morales disminuidos o retrasados, clics sistólicos, segundo
ruido fijo con la respiración, soplos (sistólico o diastólico
grado 2/6), ritmo cardíaco irregular, tensión arterial >
140/90 (en más de una determinación).

3) ECG de 12 derivaciones, considerado positivo por 
la presencia de uno o más hallazgos de los recogidos en la
tabla 1.

Si se encuentran hallazgos positivos, clínicos o electro-
cardiográficos, en la evaluación basal (lo que no es infre-
cuente en una revisión realizada con rigor), serán deriva-
dos para estudios adicionales: ecocardiografía, ergometría,
holter, o tests invasivos en casos de duda (angiografía, ven-
triculografía, biopsia endomiocárdica, estudio electrofisio-
lógico).

Este protocolo, que supone un avance científico evi-
dente para aplicar en una adecuada medicina preventiva,
y que está relacionado con los jóvenes deportistas, se nos
queda corto a los médicos del deporte, cuando debemos
certificar, reconocer o valorar una determinada aptitud o
condición física, etc. en la que la edad, el sexo, los hábi-
tos, los factores de riesgo cardiovascular, etc. serán anali-
zados y estratificados en cada individuo, y al protocolo
propuesto previamente habría que añadir (antropometría,
estudio biomecánico, espirometría, dinamometría, etc.) y
sobre todo una ergometría, como única prueba médica
objetiva y valorativa de la respuesta orgánica al esfuerzo y
de la capacidad funcional. La aplicación de criterios indi-
viduales y médico-deportivos determinará el tipo de
prueba de esfuerzo, los protocolos, etc. y si realizamos
pruebas submáximas o máximas (siempre con registro
ECG) o incluso si se completa con ecocardiografía, car-
diorresonancia, etc.

Con estos planteamientos científicos, serios y eviden-
tes, aplicados a controles individuales o de grupo, no po-
demos ni debemos realizar una práctica clínica incorrecta
de mala praxis y falta de veracidad, como la que en algu-
nas o muchas ocasiones, me consta, se viene realizando,
emitiendo certificados médicos de aptitud física, firman-
do fichas deportivas o informes, etc. Si no realizamos pre-
viamente la historia clínica, la exploración ad hoc y las
pruebas objetivas adecuadas (ECG con su interpretación,
ergometría, etc.) constatadas y reflejadas en el propio cer-
tificado o informe, como fiel reflejo del acto médico reali-
zado y así poderlo atestiguar en los casos que jurídica-
mente nos puedan involucrar y comprometer, cómo
defendernos con ciencia y pruebas cuando certificamos
una condición de aptitud física y/o deportiva (para ca-
rreras, saltos, lanzamientos, sobrecargas de peso, etc.) si
no aportamos los datos objetivos de la respuesta del in-
teresado al esfuerzo (frecuencia cardíaca, tensión arte-

rial, registro ECG, carga de trabajo, etc.) y su valora-
ción. 

No es válido inferir y presuponer una respuesta fisioló-
gica y adaptada al esfuerzo, como la que se pueda realizar
en las distintas actividades físicas y deportivas a valorar, si
sólo enjuiciamos clínicamente una situación basal de re-
poso inconclusa e insuficiente y, si así lo hacemos, con ho-
nestidad y buena fe, estaremos aplicando la ciencia sin
ciencia y un presunto “arte” médico vanidoso que tan es-
caso valor tiene en los tiempos que corren. 

Deberíamos reflexionar y analizar si cumplimos con
nuestra deontología, y si tenemos o no esa obligación y
posibilidades en el sistema público de salud (con el tiem-
po, los medios y los conocimientos disponibles), o en el
privado (con el precio ajustado al servicio que se debe
prestar), o por el contrario realizamos una medicina pre-
caria, bondadosa, desleal, anticientífica, antiética, antievi-
dencia, basada en supuestos subjetivos heredados de una
mala praxis del pasado, y forzada por unos tiempos de in-
fravaloración profesional indignante y que nosotros nos
empeñamos en perpetuar.

Como médicos, tenemos nuestra propia responsabili-
dad, y la Administración, como garante del mandato cons-
titucional en materia de protección de la salud y preven-
ción (art. 43), tiene la suya, y en el tema de certificados de
aptitud física, controles médico-deportivos y muerte súbi-
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Tabla 1. Criterios positivos para un electrocardiograma 

de 12 derivaciones

Onda P

Hipertrofia AI: porción negativa de P en V1 ≥ 0,1 mV en profundidad 

y ≥ 40 ms de duración

Hipertrofia AD; onda P en II y III o V1 ≥ 0,25 mV de amplitud

Complejo QRS

Desviación de eje en plano frontal: derecho ≥ + 120° o izquierdo

–30° a –90°

Voltaje incrementado: R o S en una derivación estándard ≥ 2 mV 

(20 mm)

S en V1 o V2 ≥ 3 mV (30 mm), o R en Vs o V6 ≥ 3 mV (30 mm)

Ondas Q anormales: ≥ 0,04 sec o ≥ 25% de altura de R consiguiente

o QS en dos o más D

Bloqueo de rama derecha (BRD) o rama izquierda (BRI) con QRS 

≥ 120 ms

R o R’ en V1 ≥ 0,5 mV y R/S ≥ 1 

Segmento ST, ondas T e intervalo QT

Descenso ST o T aplanada o invertida en dos o más D

QTc > 440 ms en varones y > 460 ms en mujeres

Anormalidades del ritmo y conducción

Latidos ventriculares prematuros (LVP) o arritmias ventriculares más

severas

Taquicardia supraventricular (TSV), flúter auricular, o fibrilación

auricular

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

Bradicardia sinusal ≤ 40 lpm e incremento a < 100 lpm durante 

un test de ejercicio limitado

Bloqueo A-V 1° (PR ≥ 0,21 seg), no acortado con hiperventilación 

o ejercicio limitado

Bloqueo A-V 2º o 3º



ta en el deporte (varias decenas al año y ¿cuántas con re-
visión médica correcta?) sería el Estado el que tendría que
regular esa materia, y los médicos involucrados no asumir
más responsabilidades deshonestas, culposas y gratuitas,
que ya son bastantes las impuestas, y que lo único que ha-
cen es encubrir, escudar, ocultar y demorar las obligacio-
nes de nuestros gobernantes. 

A. MARTÍN CASTELLANOS
Medicina General. Especialista en Medicina de la Educación Física 

y el Deporte. Centro de Atención Primaria. Penitenciario de Cáceres.
Centro de Medicina Deportiva.
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Cordón indurado en la pared
torácica anterior

Sr. Director: Presentamos el caso clínico de un paciente
varón de 49 años, que consultó por notar molestias en la
región torácica anterior izquierda desde hacía 15 días, en
relación con los movimientos del brazo, apareciendo pos-
teriormente una induración a ese nivel, sin referir calor ni
eritema, ni cuadro constitucional previo. No recordaba
ningún traumatismo ni proceso infeccioso previos.

Entre sus antecedentes personales destacaban: trombo-
sis retiniana (rama hemisférica superior del ojo derecho)
y varias recurrencias posteriores, gastritis crónica superfi-
cial asociada a Helicobacter pylori (se realizó tratamiento
erradicador) y hepatitis A en la infancia. Ex-fumador des-
de hacía 11 años. No tomaba medicación concomitante-
mente.

La exploración física general fue normal, salvo la pre-
sencia de un cordón lineal con aspecto de horquilla, indu-
rado, sobreelevado, de 10 cm de longitud × 1 cm de gro-
sor, sin modificación de la piel supraadyacente, doloroso a
la palpación y con los movimientos del brazo ipsilateral,
localizado en la región torácica anterior-izquierda (fig. 1).

Se realizaron al paciente las siguientes pruebas: un he-
mograma, bioquímica sérica y urinaria, coagulación, pro-
teinograma, estudio de trombofilia, estudio inmunológico,
antígeno específico prostático (PSA), radiografía de tórax,
ecografía abdominal y tomografía axial computarizada
(TAC) de abdomen, estando dentro de los rangos de la
normalidad.

Se estableció el diagnóstico de flebitis esclerosante de la
pared torácica o enfermedad de Mondor. Se instauró tra-
tamiento con diclofenaco oral y heparinoides tópicos, evo-
lucionando satisfactoriamente, con resolución del proceso
y sin apreciarse recidivas tras 2 años de seguimiento.

La enfermedad de Mondor es una tromboflebitis super-
ficial de la pared torácica ántero-lateral, caracterizada por
la aparición súbita de un dolor localizado en el tórax, se-
guido por el desarrollo de una induración subcutánea, li-
neal y dolorosa, tanto visible como palpable en la región
mamaria y pared abdominal, si bien se ha referido en lo-
calizaciones extratorácicas1,2.

La etiopatogenia en muchas ocasiones es desconocida3.
Se ha descrito asociada a traumatismos, ejercicio físico ex-
cesivo, yatrogenia (intervenciones quirúrgicas en la mama,
biopsias, punción aspiración con aguja fina [PAAF]), pato-
logía mamaria, procesos infecciosos e inflamatorios, pica-
duras de artrópodos4, neoplasias5 (especialmente cáncer
de mama y de pulmón), arteritis de células gigantes6 y más
raramente a estados de hipercoagulabilidad7.

El diagnóstico se basa en la anamnesis, la exploración fí-
sica y técnicas de imagen8 como la ecografía doppler.

El tratamiento se establecerá en función de la etiología,
cuando ésta se conoce1. Generalmente suele responder a he-
parinoides tópicos y antiinflamatorios sistémicos, desapare-
ciendo espontáneamente en algunas semanas. En los casos

rebeldes o con gran sintomatología puede estar indicada la
extirpación quirúrgica del vaso o de los vasos afectados.

J.M. FERNÁNDEZ RECIOa, A.J. CHAVES ÁLVAREZb, 
I.M. RODRÍGUEZ NEVADOb Y J.L. RAMOS SALADOc

aServicio de Medicina Interna. Hospital Llerena-Zafra. Badajoz.
bUnidad de Dermatología. Hospital Universitario Infanta Cristina.

Badajoz.
cServicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Infanta 

Cristina. Badajoz.

BIBLIOGRAFÍA 

1. Moreno Presmanes M, Aparicio Fernández S. Cordón subcutáneo en
la región lateral derecha del tronco. Piel. 2001;16:104-6.

2. Ortega Calvo M, Villadiego Sánchez JM. Enfermedad de Mondor: 
estudio de dos formas topográficas. An Med Interna. 2003;20:307-8.

3. Bartolo M, Spigone C, Antignani PL. Contribution to the recognition
of Mondor´s phlebitis. J Mal Vasc. 1983;8:253-6.

4. Rodríguez Díaz E, Santos-Juanes Jiménez J, Junquera Llaneza ML,
Nosti Martínez D. A propósito de una singular dermatosis lineal
post-picadura. Actas Dermosifiliogr. 1999;90(S1):26-8.

5. Mayor M, Burón I, Calvo de Mora J, Díaz R, Lázaro TE, Hernández-
Cano N, et al. Enfermedad de Mondor. Presentación de cuatro casos.
Actas Dermosifiliogr. 1998;89(S1):79-81. 

6. Diamantopoulos EJ, Yfanti G, Andreadis E. Giant-cell arteritis pre-
senting as Mondor Disease. Annals of Internal Medicine.
1999;130:78-9.

Cartas al director

152 SEMERGEN. 2006;32(3):149-54

Figura 1. Cordón lineal en forma de horquilla en la región torácica anterior-
izquierda.
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Tratamiento a largo plazo de la
enfermedad tromboembólica
venosa con heparina de bajo
peso molecular

Sr. Director: La enfermedad tromboembólica venosa
(ETV) incluye la trombosis venosa profunda (TVP) y el
tromboembolismo pulmonar (TEP). El uso de las hepari-
nas de bajo peso molecular (HBPM) se ha extendido en los
últimos años, y una de sus posibles indicaciones es el tra-
tamiento a largo plazo de los pacientes con ETV1-3. En 
el presente artículo, describimos nuestra experiencia en el
tratamiento a largo plazo de la ETV con HBPM.

Realizamos un estudio observacional prospectivo de un
total de 94 pacientes consecutivos de procedencia ambu-
latoria diagnosticados de ETV (TEP y/o TVP) mediante
métodos objetivos entre noviembre de 2002 y abril de
2005 en un hospital de primer nivel de un área rural 
de Extremadura (España). Todos los pacientes recibieron
tratamiento en la fase aguda con HBPM a dosis terapéuti-
cas. Nueve pacientes (9,6%) recibieron tratamiento a largo
plazo con HBPM, a criterio del médico responsable. Las 
características de la serie se describen en la tabla 1. El se-
guimiento medio con tratamiento con HBPM fue de 5,1
meses (rango: 1-12 meses). Tres pacientes fallecieron: uno
por una hemorragia fatal, otro por una recidiva trombo-
embólica y un tercero por enfermedad neoplásica disemi-
nada.

El tratamiento a largo plazo de la ETV se ha realizado
habitualmente con anticoagulantes orales (ACO), como el
acenocumarol y la warfarina1. Las HBPM son una alterna-
tiva disponible desde hace unos años1-3. Las desventajas

de las HBPM en el tratamiento a largo plazo de la ETV son
el coste elevado, la incomodidad de la administración sub-
cutánea y la ausencia de un antídoto completamente efec-
tivo si se precisa revertir la anticoagulación por la ocu-
rrencia de una hemorragia grave1,2. Las ventajas de las
HBPM son que habitualmente no precisan de monitoriza-
ción del efecto anticoagulante y que este efecto general-
mente es más predecible2. Las HBPM han demostrado, al
menos, igualdad a los ACO en eficacia y seguridad en el
tratamiento a largo plazo de la ETV3-12. Hay estudios con
todas las HBPM comercializadas en España (dalteparina,
enoxaparina, nadroparina, tinzaparina y bemiparina), que,
en general, demuestran la no inferioridad y en algunos ca-
sos la superioridad en eficacia y seguridad a los ACO3-12.
Debe tenerse en cuenta que la mayor parte de los estudios
han sido realizados en pacientes con TVP sin TEP. En el ca-
so de la TVP también se ha descrito una mayor tasa de re-
canalización venosa con las HBPM que con los ACO5,8,12.
En varios ensayos clínicos realizados en pacientes con cán-
cer y ETV se ha observado una menor frecuencia de he-
morragias y recidivas en los tratados con HBPM que en los
tratados con ACO1,13,14. Basándose en estos resultados, la
séptima conferencia del American College of Chest Physi-
cians ha recomendado el tratamiento a largo plazo con
HBPM en los pacientes con ETV y cáncer1.

Nuestra experiencia sugiere que las HBPM son una op-
ción en el tratamiento a largo plazo de los pacientes con
ETV. No obstante, son necesarios estudios con mayor nú-
mero de pacientes para confirmar la idoneidad de dicho
tratamiento en la práctica clínica habitual.

J.M. CALVO ROMEROa Y E.M. LIMA RODRÍGUEZb
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Tabla 1. Características de la serie

Edad Sexo Diagnóstico Comorbilidad* Tratamiento a largo plazo Eventos

Caso 1 86 Mujer TVP proximal No Enoxaparina (1 mg/kg/día) No

Caso 2 82 Varón TEP EPOC Enoxaparina (1 mg/kg/día) No
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Caso 6 71 Mujer TEP HC Enoxaparina (1,5 mg/kg/día) No

Caso 7 94 Mujer TEP Demencia Enoxaparina (1,5 mg/kg/día) No
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Caso 9 62 Varón TVP proximal Cáncer, EPOC Enoxaparina (1 mg/kg/día) Sí

*Enfermedades graves asociadas. TVP: trombosis venosa profunda; TEP: tromboembolismo pulmonar; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; HC: hemorragia cerebral.
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