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INTRODUCCIÓN

Un jugador de fútbol totalmente sano hasta el momento está corriendo en 
pleno partido y de repente colapsa sin mediar un traumatismo. Es momento 
de entrar inmediatamente en el campo de juego para asistirlo. ¿Cómo actuar 
ante el paro cardíaco súbito en el deportista y cómo se puede prevenir? 

El	 paro	 cardíaco	 súbito	 por	 definición	 es	 una	 situación	 repentina	 e	
inesperada, y amerita tener previsto y ensayado un plan de acción de emergencia 
por parte del entorno de los deportistas y por los mismos deportistas. Se debe, 
por un lado, prevenir mediante el examen médico pre-participativo y, por otro 
lado, prepararse para diagnosticar los síntomas de alarma y el paro cardíaco 
súbito; y actuar con maniobras de Resucitación Cardiopulmonar Básica (RCP) 
y	aplicar	el	Desfibrilador	Externo	Automático	 (DEA)	en	el	mismo	sitio	donde	
colapsó el deportista. 

El médico vinculado al deporte tiene la responsabilidad de liderar las 
acciones que aumenten la seguridad en la salud de los deportistas y de todas 
aquellas personas que se ejercitan. Además, debe impulsar la capacitación en 
RCP y uso del DEA de otros testigos potenciales del paro cardíaco súbito como 
deportistas, entrenadores, y árbitros.

Con	fines	didácticos	este	libro	se	divide	en	4	secciones:	

1) ANTES DEL PARO CARDÍACO SÚBITO. 
Prevención primaria de la muerte súbita en el deporte, con énfasis en el 
examen médico preparticipativo y el diagnóstico de los síntomas de alarma. 
Preparación de recursos humanos y materiales. 

2) DURANTE EL PARO CARDÍACO SÚBITO. 
Diagnóstico y manejo práctico del paro cadíaco súbito en la educación física y 
el deporte en general, y en el campo de juego del fútbol en particular. 

3) DESPUÉS DEL PARO CARDÍACO SÚBITO. 
Reporte del caso y revisión de las decisiones y acciones adoptadas con vistas 
a mejorar la respuesta ante futuros casos.

4) ESTRATEGIAS PARA CAPACITAR EN RCP BÁSICA Y APLICACIÓN DEL 
DEA EN EL CONTEXTO DE LA EDUCACIÓN FÍSICA Y EL DEPORTE. 

Presentación de proyectos desarrollados por el autor para capacitar en RCP 
básica y uso del DEA en el fútbol y la Educación Física que pueden servir a los 
lectores, a modo de sugerencias, para implementar acciones parecidas en los 
ámbitos del deporte donde se desenvuelven. 
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DEFINICIONES 
IMPORTANTES

PARO CARDÍACO SÚBITO: 
Es la detención del corazón en forma repentina e inesperada, en un individuo 
que se encontraba aparentemente sano (1). El paro cardíaco súbito relacionado 
con	el	 deporte	 se	define	como	aquel	 que	 se	produce	durante	 el	 esfuerzo	o	
dentro de la hora siguiente a la terminación del esfuerzo (2).

MUERTE SÚBITA CARDÍACA:  
Es la muerte natural que se produce en forma repentina e inesperada dentro 
de la primera hora desde el inicio de los síntomas en un sujeto aparentemente 
normal o con una condición médica que no era considerada fatal (1).

MUERTE SÚBITA DEL DEPORTISTA: 
Es la muerte que acontece de forma inesperada, de causa natural, no 
traumática, durante la práctica deportiva o en la hora siguiente a ésta (2).

RCP: 
Es el tratamiento del paro cardiorrespiratorio mediante una secuencia 
estandarizada	 de	 pasos,	 cuyo	 fin	 es	 primero	 sustituir	 (RCP	 básica)	 y	
posteriormente reinstaurar la respiración y la circulación espontáneas (RCP 
avanzada) (3). La RCP básica incluye las compresiones torácicas y puede 
ejecutarse sin ventilaciones, denominada “RCP usando sólo las manos” o en 
combinación	con	las	ventilaciones	(4).

DEA: 
Es un aparato electrónico portátil que se conecta al tórax con 2 electrodos 
en	forma	de	parches	y	 realiza	2	 funciones:	1)	 función	diagnóstica	mediante	
el análisis del ritmo cardíaco, 2) función terapéutica mediante una descarga 
eléctrica	si	está	indicada	con	la	finalidad	de	reiniciar	el	ritmo	cardíaco	normal	
(5).

CADENA DE SUPERVIVENCIA  (6): 
Son las acciones que unen la víctima de paro cardíaco súbito a la supervivencia. 
Tiene	4	eslabones	(ver figura 1):	

1) Reconocimiento precoz de las personas en riesgo de paro cardíaco y 
activación inmediata del sistema de emergencias.
2) RCP precoz con énfasis en las compresiones torácicas de alta calidad.
3) Desfibrilación	precoz,	en	los	primeros	3-5	minutos	del	paro	cardíaco.
4) Cuidados postresucitación.
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Figura 1. Cadena de supervivencia. Imagen tomada de la 
guía 2015 del Consejo Europoeo de Resucitación (8).

Para reforzar la cadena de supervivencia, un club deportivo debería, por 
ejemplo:	
•	 Elaborar un plan de acción ante una emergencia. 
•	 Instruir a su personal para darse cuenta de los síntomas de alarma, detectar 

de inmediato la situación de paro cardíaco súbito y a cuál número llamar en 
caso de emergencia.
•	Capacitar a su personal, entrenadores y deportistas en RCP y uso del DEA.
•	 Contar con un DEA o, por lo menos, saber dónde conseguir uno rápidamente 

en las inmediaciones del club.
•	 Hacer simulacros con cierta frecuencia para optimizar la respuesta ante un 

eventual paro cardíaco súbito.

Por lo tanto, los testigos presenciales del paro cardíaco súbito de un 
deportista como por ejemplo los compañeros de un equipo de fútbol, tienen 
la oportunidad y responsabilidad para actuar en los 3 primeros eslabones de 
la	cadena.	En	definitiva,	la	cadena	de	supervivencia	es	cómo	se	prepara	una	
comunidad para aumentar la chance de supervivencia si alguien presenta paro 
cardíaco súbito.

Si cualquiera de los eslabones es débil la probabilidad de salvar a la víctima 
disminuye (7).

Re
co

no
cim

iento precoz y pedir ayuda

- Para prevenir la parada cardíaca

RCP precoz  

– Para ganar tiempo

Des brilación precoz 

– Para reiniciar el corazón

Cuidados postresucitación 

– Para restaurar la calid
ad d

e 
vi

d
a



10

Muerte súbita en el deporte: prevención y resucitación en el campo de juego

SECCIÓN 1.

ANTES DEL PARO CARDÍACO 
SÚBITO: PREVENCIÓN PRIMARIA. 

PREPARACIÓN DE RECURSOS 
HUMANOS Y MATERIALES

• EPIDEMIOLOGÍA  

• CAUSAS 

• FISIOPATOLOGÍA 

• ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN 

• EXAMEN MÉDICO PREPARTICIPATIVO 

• SÍNTOMAS Y SIGNOS DE ALARMA PARA 
MUERTE SÚBITA CARDÍACA 

• CAMBIOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS 
FISIOLÓGICOS Y PATOLÓGICOS EN 
DEPORTISTAS 

• TENDENCIAS ACTUALES EN EL SCREENING 
DE SALUD PREPARTICIPATIVO PARA EL 
EJERCICIO 

• LA PRESCRIPCIÓN DEL EJERCICIO COMO 
FACTOR PROTECTOR 
FRENTE A LAS ENFERMEDADES 
CARDIOVASCULARES 

• PREPARACIÓN DE RECURSOS HUMANOS Y 
MATERIALES
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1.
En esta sección se presenta la epidemiología del problema y cómo abordar 
su prevención. Se destaca la importancia de educar a los deportistas y a 
todo su entorno para darse cuenta de los síntomas y signos de alarma como 
una clave para la prevención. Los signos electrocardiográficos se muestran 
sistematizados para facilitar su interpretación y los diagramas pueden servir 
de guía en el consultorio
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SECCIÓN 1.
 ANTES DEL PARO CARDÍACO SÚBITO: PREVENCIÓN PRIMARIA. 

PREPARACIÓN DE RECURSOS HUMANOS Y MATERIALES

EPIDEMIOLOGÍA 

La causa más frecuente de muerte de los deportistas durante el ejercicio 
es la muerte súbita cardíaca (7). Las enfermedades cardíacas constituyen la 
causa más frecuente de muerte atraumática relacionada con el ejercicio (6). El 
50 % de las muertes de causa cardíaca suceden en forma súbita e inesperada 
(9).

El ejercicio reduce el riesgo cardiovascular a largo plazo pero en forma 
aguda aumenta el riesgo, hecho referido como paradoja de riesgo del ejercicio 
(10).

En	un	estudio	(11)	realizado	en	una	provincia	holandesa	se	revisaron	2.524	
casos de paro cardíaco súbito extrahospitalario en edades comprendidas entre 
los	10	a	90	años.	Del	total	de	casos,	solamente	143	(5.7	%)	fueron	relacionados	
con el ejercicio con un promedio de edad de 59 años, de los cuales tan sólo 
7 eran menores de 35 años de edad. La sobrevida en el grupo de ejercicio 
fue	claramente	superior	al	grupo	no	ejercicio	 (46.2	%	vs	17.2	%).	Los	casos	
de paro cardíaco relacionados al ejercicio presentaron más frecuentemente 
asistencia	con	RCP	por	 testigos,	uso	del	DEA,	 ritmo	cardíaco	desfibrilable	y	
tuvieron respuesta más breve del servicio de emergencia médica.

Una proporción importante de muertes súbitas corresponde a un grupo de 
bajo riesgo pero numeroso (9). 

•	En el deporte, el riesgo es mayor en hombres, afroamericanos, 
basquetbolistas, futbolistas o tenistas (12). Los hombres tienen un riesgo 10 
veces mayor con respecto a las mujeres (13).
•	La incidencia anual de muerte súbita en atletas estudiantes preuniversitarios 

(16 a 18 años de edad) es 1/133.000 para varones y 1/769.000 para mujeres. 
En la franja etaria de 23 a 25 años la incidencia asciende a 1 muerte súbita 
cada	33.000	atletas	al	año	(14).	
•	Para maratonistas, la incidencia de paro cardiaco súbito y muerte súbita es 

de	1/184.000	en	hombres	y	1/259.000	en	mujeres,	aumenta	con	la	distancia	
recorrida, siendo mayor cerca de la meta o inmediatamente después de la 
carrera (10). 
•	Para futbolistas, se estima una incidencia de paro cardíaco súbito de 

1/65.000 a 1/200.000 al año (1). 
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•	En cuanto a los deportes practicados en la altura, los deportes de invierno 
y el alpinismo muestran una baja incidencia de eventos cardiovasculares (10). 

•	En	un	reciente	estudio	(9)	acerca	de	muertes	súbitas	en	edades	entre	12	a	49	
años no se encontraron diferencias en la incidencia de muerte súbita cardiaca 
entre deportistas competitivos y no competitivos.  Además, la incidencia de 
muerte súbita cardíaca fue mayor en la población general que en deportistas.

•	En frecuencias absolutas, más del 90 % de los casos de muerte súbita 
cardíaca relacionados con el ejercicio ocurre en deportistas recreacionales (no 
competitivos) (15).

•	En un estudio prospectivo en Alemania sobre muerte súbita cardíaca 
en deportistas (2) se encontró que 85 % de los casos se produjo durante la 
actividad física y 15 % dentro de la hora siguiente a la cesación del esfuerzo. 
El 99 % de los casos ocurrió en deportistas recreacionales y no de élite, 97 
% fueron hombres (el género masculino constituye un factor de riesgo 
independiente para el paro cardíaco súbito).  

•	Con	 respecto	 a	 los	 deportistas	 jóvenes:	 el	 90	 %	 de	 las	 muertes	 ocurre	
durante el entrenamiento o competición, el riesgo de muerte súbita cardíaca  
en hombres es 5 a 9 veces mayor con respecto a las mujeres, los deportistas 
negros tienen un riesgo para muerte súbita cardíaca 5 veces mayor con 
respecto a los deportistas blancos (16).

•	Cuando realizan una actividad física de alta intensidad, los sujetos que no 
se ejercitan regularmente tienen un riesgo relativo de muerte casi 10 veces 
mayor	en	comparación	a	quienes	se	ejercitan	regularmente	(14).

•	El ejercicio de baja intensidad conlleva una menor incidencia de paro 
cardíaco súbito en comparación a los deportes competitivos de alta 
intensidad. Precisamente, dentro de los deportes competitivos, el fútbol y el 
rugby presentan un riesgo mayor para el paro cardíaco súbito y la muerte 
súbita cardíaca (17). 
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En síntesis:

•	El paro cardíaco súbito relacionado con el ejercicio es claramente menos 
frecuente con respecto al NO relacionado con el ejercicio.
•	El paro cardíaco súbito relacionado con el ejercicio tiene mayor sobrevida 

en comparación con el paro cardíaco súbito no relacionado con el ejercicio.
•	El paro cardíaco súbito relacionado con el ejercicio es más frecuente en 

mayores de 35 años de edad, en quienes practican actividades deportivas 
recreacionales, y en sujetos no entrenados que realizan una actividad física 
de alta intensidad. 

EPIDEMIOLOGÍA EN EL FÚTBOL 
•	La principal causa de muerte en el campo de juego de fútbol es la muerte 

súbita cardíaca (13).
•	En cuanto a la distribución por continente de origen de los futbolistas 

fallecidos,	 un	 estudio	 sobre	 54	 casos	 señala:	 Europa	 53.58	%,	 África	 25	%,	
América 15.38 %, y Asia 5.77 %. En cuanto al clima, la mayoría de las muertes 
sobrevinieron con temperaturas entre 10 y 30 grados y humedad mayor a 65 % 
(18). Es más frecuente durante los partidos que en el calentamiento o después 
del partido (12). En cuanto a la distribución por contexto de la actividad 
futbolística,	 una	 serie	 (18)	 señala:	 partidos	 oficiales	 49	 %,	 entrenamientos	
29.41	%,	partidos	amistosos	12	%,	y	partidos	de	nivel	amateur	3.92	%.	El	mismo	
estudio	 indica	 la	 distribución	 de	 casos	 según	 el	 tiempo	 de	 juego:	 primera	
media hora 36.67 %, segunda media hora 33.33 %, y última media hora 30 %.
•	En una encuesta realizada por la FIFA a sus federaciones sobre eventos 

cardíacos en futbolistas a lo largo de 10 años (paro cardíaco súbito, muerte 
súbita cardíaca, y muerte súbita en el fútbol de causa inexplicada), de 112 
casos	reportados,	el	promedio	de	edad	de	las	víctimas	fue	de	24.9	años,	con	
un	 rango	 de	 los	 11	 a	 54,	 y	 SD	 ±	 13.8.	 En	 otro	 estudio	 sobre	 54	 futbolistas	
fallecidos por muerte súbita entre los años 2000 y 2013 la edad promedio fue 
de	24.67	años,	con	un	rango	de	los	13	a	los	34,	y	SD	±	4.96	(18).	
•	En cuanto a la distribución por posición en el campo de juego en el 

fútbol:	mediocampistas	(36.59%),	defensores	(26.83%),	atacantes	(24.39%)	y	
finalmente	goleros	(12.20%)	(18).
•	En un evento deportivo es más probable que presenten problemas cardíacos 

entrenadores,	oficiales,	o	espectadores	(5).
•	En un estudio de la Copa del Mundo de fútbol de Alemania 2006, los 

espectadores no presentaron un riesgo elevado de eventos cardíacos 
vinculados a mirar los partidos (19). Sin embargo, podría aumentar el riesgo 
de eventos cardiacos agudos relacionado a mirar deportes, y algunos estudios 
sugieren una incidencia de paro cardíaco súbito de 1 a 2 por 500.000 a 600.000 
espectadores (20). 
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CAUSAS 

•	Existen enfermedades cardíacas estructurales en el 60 a 95 % de los casos 
(1).
•	En	 un	 estudio	 (21)	 respecto	 a	 modificaciones	 cardíacas	 derivadas	 del	

entrenamiento en futbolistas y su relación con el riesgo de muerte súbita, se 
encontró disfunción diastólica del ventrículo izquierdo y disfunción sistólica y 
diastólica del ventrículo derecho, que podría incrementar el riesgo de muerte 
súbita.
•	Las principales causas de muerte súbita cardíaca tienen distinto peso 

según la edad (en menores o mayores a 35 años). En los menores de 35 
años	 las	 causas	 más	 frecuentes	 son	 miocardiopatía	 hipertrófica,	 displasia	
arritmogénica del ventrículo derecho, y defectos congénitos de las arterias 
coronarias. En los mayores de 35 años la principal causa es la aterosclerosis 
coronaria (1,22). Las complicaciones agudas de la aterosclerosis se asocian 
a la muerte súbita cardíaca relacionada con el ejercicio en más del 80 % de 
los casos en mayores a 35 años de edad, y en más del 95 % de los casos en 
mayores	a	40	años	de	edad	(10).
•	Se encontró que especialmente durante el running de larga distancia, 

el disparador de las arritmias malignas puede ser, además de la disrupción 
de placa y la trombosis coronaria, el disbalance entre aporte y demanda de 
oxígeno	a	partir	de	una	estenosis	coronaria	fija	(2).	
•	Miocardiopatía	hipertrófica:	principal	causa	de	muerte	súbita	cardíaca	en	

menores de 35 años de edad, los deportistas negros tendrían fenotipos más 
malignos, la mayoría de las muertes sucede en jóvenes de 17 o menos años 
de edad (16). El riesgo de muerte súbita cardíaca varía según el patrón de 
miocardiopatia	hipertrófica,	siendo	mayor	en	las	formas	clásicas	obstructivas	
en relación a las variantes apicales (9).
•	En el commotio cordis un pelotazo en el precordium (22) o el contacto con 

otro jugador (1) puede desencadenar Fibrilación Ventricular y muerte súbita. En 
los menores a 16 años el 20 % de casos de paro cardíaco súbito es producido 
por commotio cordis pero en mayores de 21 años de edad es una causa 
muy infrecuente (1). Se produce por un impacto en el tórax, generalmente no 
demasiado fuerte, 15 a 30 milisegundos antes del pico de la onda T, sobre un 
corazón estructuralmente normal y sin patologías subyacentes (11). 
•	La alteración denominada ventrículo izquierdo no compacto hace 

referencia a un aumento en la trabeculación de la pared ventricular asociada 
a:	disfunción	sistólica,	riesgo	aumentado	para	arritmias,	inversión	de	la	onda	
T	en	 las	derivaciones	 laterales	del	ECG	(electrocardiograma)	y	fibrosis	en	 la	
resonancia magnética cardíaca (15). 
•	En un registro alemán (2) la miocarditis y la enfermedad arterial coronaria 

fueron las causas predominantes en jóvenes (ver figura 2), y en la mayoría de 
los casos la miocarditis fue precedida  por infecciones respiratorias altas.
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Sección 1: Causas

RECOMENDACIÓN:

Evitar el retorno al deporte con una infección en curso (2).

Causas de muerte Población general Deportistas

Sin resolver 38% 22%

Aterosclerosis
coronaria 29% 16%

Considerado ateroscleorosis  
coronaria 15% -

Miocarditis 8% 24%

Miocardiopatías 3% 14%

Sin determinar por autopsia 3% 14%

Anomalías de las arterias 
coronarias 2% 8%

Enfermedades de los canales 
iónicos 1% -

Síndrome de brugada - 2%

Otras causas no cardíacas 1% -

Figura 2. Población general: causas de muerte súbita relacionada con el ejercicio en 144 
personas de la población general. 

Deportistas: causas de muerte súbita relacionada con el ejercicio en 37 deportistas de 35 
o menos años de edad. 
Se destaca la importancia de la miocarditis y la aterosclerosis en la etiología de la muerte 
súbita de los deportistas. Datos tomados de Bohm et al (2).

Además, se deberá tener en cuenta el eventual consumo de sustancias y el 
riesgo que implica a nivel cardiovascular (ver tabla 1).
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Sustancia Hipertensión 
arterial Arritmias

Hipertrofia	
ventricular 
izquierda

Enfermedad 
arterial 
coronaria

Infarto de 
miocardio

Insuficiencia	
cardíaca

Muerte súbita 
cardíaca

Andrógenos 
anabólicos + + + + + + +

Gonadotrofina	
coriónica humana + + + +

Eritropoyetina + +

Beta 2 agonistas + + + +

Diuréticos +

Anfetaminas + + + + +

Cocaína + + + + + +

Epinefrina + + + + +

Narcóticos +

Canabinoides + + +

Glucocorticoides + +

Alcohol + + + + +

Tabla 1. Efectos de drogas sobre el corazón y riesgo de muerte súbita cardíaca (15).
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Sección 1: Fisiopatología

FISIOPATOLOGÍA

•	La actividad física no es causa por sí misma sino un gatillante del 
paro cardíaco en un sujeto con anomalías cardíacas preexistentes (13).  
Ver figura 3. 
•	La muerte súbita relacionada con la actividad física ocurre en sujetos 

portadores de patologías subyacentes (substrato de arritmias) que durante el 
esfuerzo con la dilatación ventricular y los niveles elevados de catecolaminas 
desencadenan	arritmias	graves	(14).
•	La	principal	arritmia	en	el	paro	cardíaco	súbito	es	la	fibrilación	ventricular	

(90 % de los casos) (1).

La actividad física de corta duración y explosiva como la desarrollada en 
el fútbol puede desencadenar un evento cardíaco en alguien con alteraciones 
genéticas (22). En ese sentido, en una estadística de muerte súbita en futbolistas 
según posición en el campo de juego no se constataron casos en arqueros 
durante los partidos pero sí en las prácticas. Ello podría adjudicarse a que 
durante los partidos corren menos que otros jugadores. Los mediocampistas 
tienen un riesgo 1.7 veces mayor a los defensores y 1.58 veces mayor a los 
atacantes (23). Los mediocampistas son los jugadores que recorren mayor 
distancia durante un partido y son además quienes corren mayores distancias 
a alta intensidad (18).

En mayores a 35 años de edad, el ejercicio vigoroso podría desencadenar 
(14):
•	Mayor estrés parietal en las arterias coronarias determinado por el aumento 

de la frecuencia cardíaca y la presión arterial.
•	Espasmos coronarios inducidos por el ejercicio en segmentos patológicos 

de las arterias. 
•	Elongación de arterias epicárdicas ateroscleróticas que desencadena 

disrupción de placa y oclusión trombótica.
•	Trombosis	coronaria	aguda	por	complicación	de	una	fisura	coronaria	previa	

y/o agregación plaquetaria inducida por catecolaminas. 
Todos estos mecanismos conducirán hacia la oclusión coronaria y la 

consiguiente isquemia del miocardio.
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En menores de 35 años de edad:
-Miocardiopatía hipertrófica displasia 
arritmogénica del ventrículo derecho
-Anomalías congénitas de las arterias coronarias 
-Miocarditis 
-Aterosclerosis

En mayores de 35 años de edad:
-Aterosclerosis coronaria

Arritmia letal:
(fibrilación ventricular en el 90% de los 

casos)

Principales causas predisponentes de 
muerte súbita cardíaca relacionada 

con la actividad física

Commotio cordis en los 
más jóvenes (mecanismo 

traumático)

Factor desencadenante:
La actividad física, sobre todo de tipo 

recreacional y alta intensidad en 
sedentarios
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Sección 1: Estrategias de prevención

El ejercicio vigoroso conduce a un estado protrombótico, no así el ejercicio 
moderado (10).

La respuesta simpático-adrenal implica la liberación de catecolaminas 
(adrenalina y noradrenalina) y es mayor a medida que la intensidad de la 
actividad física es más alta. Para desencadenar una respuesta importante se 
requiere un nivel de intensidad mayor al 50 a 70 %  del VO2máx (consumo 
máximo	de	oxígeno)	(14).

La respuesta simpático-adrenal depende de varias condiciones en las 
cuales	se	practica	la	actividad	física	(14):
•	Masa muscular ejercitada (mayor respuesta a menor masa muscular 

involucrada en el ejercicio).
•	Duración del ejercicio (mayor respuesta ante ejercicios prolongados).
•	Posición del cuerpo (mayor respuesta en ejercicios en posición de pie).
•	Tipo de ejercicio (mayor respuesta en ejercicios isométricos).
•	Disponibilidad de O2 (mayor respuesta en hipoxia).
•	Disponibilidad de glucosa (mayor respuesta ante un bajo aporte de 

carbohidratos).

Luego de un período de entrenamiento existe una mayor concentración 
de adrenalina durante el reposo y una atenuación de la respuesta simpático-
adrenal	durante	la	actividad	física	(14).	

La actividad física  determina un estrés cardiovascular agudo intraesfuerzo 
y  en el postejercicio inmediato (ver figura 4), lo cual nos indica la importancia 
de evitar el ejercicio de alta intensidad y asegurar una vuelta a la calma gradual 
en pacientes de riesgo. 

ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN

• PREVENCIÓN PRIMARIA (14): 
1) Examen médico preparticipativo en base a la historia personal, historia 

familiar, y electrocardiograma. También puede incluir una prueba ergométrica 
graduada que es el factor predictivo de mayor potencia con respecto a la 
mortalidad en personas con o sin antecedentes cardiovasculares.

2) Excluir a sujetos con riesgo cardiovascular alto de actividades 
competitivas y de intensidad vigorosa. 

3) Reconocimiento precoz, consulta y evaluación médica ante síntomas 
de alarma. 

4) Prescripción del ejercicio como factor protector frente a eventos 
cardiovasculares. Mantener una condición física adecuada es una de las 
estrategias más efectivas de prevención porque un elevado número de casos 
ocurre en sujetos sedentarios que se someten a intensidades de actividad 
física a la cual no están habituados. 
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Figura 4. Mecanismos fisiopatológicos que contribuyen al riesgo cardiovascular inducido por el ejercicio durante y después de la actividad 
física en personas con enfermedad cardiovascular oculta. Diagrama tomado de Goodman et al (10). 

Estrés agudo del ejercicioPostejercicio inmediato

Interrupción brusca de la 
actividad física

Vasodilatación arterial

Retorno venoso

Gasto cardíaco

Presión arterial

Perfusión coronaria Isquemia miocárdica

Actividad simpática

Estimulación vagal

Frecuencia cardíaca

Presión arterial sistólica

Consumo miocárdico de O2

Disbalance Na+/K+ Catecolaminas Actividad protrombótica

Alteración en 
despolarización/repolarización

Velocidad de conducción 
alterada

Actividad ventricular ectópica

Estabilidad de la placa

Coronariopatía

Irritabilidad miocárdica
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Sección 1: Examen médico preparticipativo

• PREVENCIÓN SECUNDARIA (14, 24): 
Personal formado en RCP y disponibilidad del DEA en el ámbito del ejercico y 
deporte.

• PREVENCIÓN TERCIARIA (14): 
Prescripción del ejercicio para la rehabilitación cardiovascular que muestra 
claros	beneficios	en	la	calidad	de	vida	y	reducción	en	25	%	de	la	mortalidad	por	
causa cardiovascular a los 3 años del evento. 

EXAMEN MÉDICO PREPARTICIPATIVO 

•	El examen médico preparticipativo es una herramienta de medicina 
preventiva	orientada	a	identificar	individuos	con	riesgo	aumentado	de	eventos	
adversos relacionados con el esfuerzo físico y ajustar así la autorización y 
prescripción	para	practicar	ejercicio	(14).	
•	El 65 a 75 % de las alteraciones que pueden causar la muerte súbita podría 

detectarse	con	la	anamnesis	y	el	examen	físico	(14).
•	El screening pre-participativo en Italia, redujo en 90 % la prevalencia de 

muerte	súbita	en	la	década	pasada,	pasó	de	3,8	a	0,4	en	100.000	jugadores	
/ año (25). A pesar de las estrategias de prevención primaria, persiste cierto 
riesgo de paro cardíaco súbito en los entrenamientos y competencias (26). 
•	A partir de un cuestionario personal y familiar, un examen físico dirigido y un 

electrocardiograma en reposo de 12 derivaciones, puede detectarse la mayoría 
de las alteraciones cardíacas de base genética potencialmente mortales en 
futbolistas (26). Si la anamnesis es positiva o existen hallazgos en el examen 
físico o electrocardiograma, se debe realizar un ecocardiograma. El screening 
debe realizarse a todos los jugadores del plantel previo a cada temporada y, 
en particular, se debe comprobar que cada jugador esté sano antes de cada 
partido (22).
•	Quienes practican deportes en forma profesional o recreativa deben contar 

con un chequeo médico anual y si presentan algún síntoma de alarma deben 
tener una consulta médica a la brevedad (27).
•	En el texto “Manual para la prescripción del ejercicio, actividad física y 

ejercicio para la salud” de la Cátedra de Medicina del Ejercicio y Deporte 
(Hospital de Clínicas, Facultad de Medicina, Universidad de la República, 
Uruguay)	 (14),	se	recomienda	que	todo	ejercicio	que	supere	en	 intensidad	a	
una caminata debe ser precedido por una evaluación médica completa, que 
debe repetirse por lo menos cada 2 años.
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HISTORIA PERSONAL

1) Dolor torácico o discomfort relacionado con el 
ejercicio.

2) Síncope o presíncope inexplicado.
3) Excesiva disnea o fatiga relacionada con el 

ejercicio.
4) Antecedente de soplo cardíaco.
5) Hipertensión arterial sistémica.

HISTORIA FAMILIAR

6) Muerte prematura (súbita e inexplicada) antes 
de los 50 años de edad debida a enfermedad cardíaca 
en al menos un familiar.

7) Discapacidad de causa cardíaca en familiar 
cercano menor a 50 años de edad.

8) Conocimiento	específico	de	antecedente	
familiar de condiciones cardíacas de riesgo para la 
muerte	súbita	como	la	miocardiopatía	hipertrófica.

EXAMEN FÍSICO

9) Soplo cardíaco.
10) Pulsos femorales para buscar coartación 

aórtica.
11) Signos del Síndrome de Marfan.
12) Medición de la presión arterial a nivel braquial.

 
Tabla 2. Screening cardiovascular preparticipativo para atletas de competición de la 

American Heart Association (17).

•	En	una	revisión	sistemática	(17)	sobre	la	eficacia	de	la	prevención	del	paro	
cardíaco	súbito	relacionado	con	el	ejercicio,	se	destaca:	

1) El screening cardiovascular preparticipativo para atletas de competición 
de la American Heart Association, presentado en la tabla 2, es ampliamente 
usado por el Comité Olímpico Internacional, el Colegio Americano de Medicina 
Deportiva (ACSM), Sociedad Europea de Cardiología, y el Colegio Americano de 
Medicina Preventiva.

2) La American Heart Association no incluye el ECG de 12 derivaciones 
como test de screening. 

3) Ninguna	de	las	sociedades	científicas	antes	mencionadas	recomienda	
el test genético. Sin embargo, se señala su conveniencia para estudiar a una 
familia cuando uno de sus miembros ha presentado paro cardíaco súbito o 
muerte súbita cardíaca. 

4) Está	 bien	 establecida	 la	 eficacia	 de	 contar	 con	 un	DEA	 y	 un	 plan	 de	
acción de emergencia.
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Sección 1: Examen médico preparticipativo

Con un elemento positivo se debe realizar una evaluación cardiovascular 
adicional (17). Más recientemente, la American Heart Association recomienda 
14	 puntos	 al	 agregar	 2	 puntos	 en	 la	 historia	 personal	 (28):	 antecedente	 de	
restricción para participar en deportes y antecedente de estudios cardíacos 
ordenados por un médico. 

Sin embargo, el screening cardiovascular basado solamente en el 
interrogatorio y el examen físico tiene una muy baja sensibilidad (29) que 
puede	aumentarse	con	la	realización	de	un	ECG	(24,	30).	

El ECG es la estrategia más efectiva para el screening cardiovascular en 
deportistas; tiene una sensibilidad 5 veces mayor a la anamnesis y 10 veces 
mayor al examen físico (31). 

Además, en un estudio realizado con atletas de High School de Estados 
Unidos, quienes fueron estudiados con ECG se sintieron más satisfechos con 
el screening y seguros en las competencias, tuvieron un impacto positivo en 
el entrenamiento y, en caso de falso positivo, no presentaron mayor ansiedad 
(32). 

La European Society of Cardiology, el Comité Olímpico Internacional, así 
como también un consenso catalán para la prevención de la muerte súbita 
de los deportistas recomiendan la realización de un ECG como parte de la 
evaluación	preparticipativa	(24).	

La FIFA recomienda 11 pasos para la prevención de la muerte súbita cardíaca 
en el fútbol (ver tabla 3), donde el ECG en reposo de 12 derivaciones tiene un 
rol destacado y se lo considera como un componente más del examen médico 
pre-competición. Se debe indicar un ECG al inicio de la carrera futbolística 
y luego una vez por año a todos los jugadores (33). El ecocardiograma ha 
sido propuesto tanto por la FIFA como por la UEFA (29) y se debe realizar si 
aparecen hallazgos en la historia personal o familiar, examen físico o ECG; y 
se debe considerar al menos una vez en el inicio de la carrera futbolística (33) 
y	en	general	para	deportistas	de	competición	(34).	Un	test	de	esfuerzo	debe	
considerarse en mayores a 35 años de edad o cuando otra situación lo amerita 
(33). La muerte súbita de Marc Vivien Foé en el campo de juego durante la 
Copa FIFA de las Confederaciones del año 2003 motivó la implementación 
del programa de screening médico pre-competición y Alemania 2006 fue la 
primera copa del mundo donde ese screening se aplicó en forma obligatoria a 
todos los jugadores (35).

Según un consenso catalán para la prevención de la muerte súbita de 
los deportistas (ver figura 5) se debe realizar una evaluación cardiovascular 
básica con los 12 puntos de la American Heart Association, más un ECG de 12 
derivaciones, y añadir un ecocardiograma y una prueba de esfuerzo máximo 
para deportistas profesionales, deportes de riesgo y/o máxima exigencia, y en 
mayores	de	35	años	de	edad	(24).	
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PREVENCIÓN

1) Examen médico pre-competición.
2) Electrocardiograma en reposo de 12 

derivaciones. Eventualmente test de esfuerzo.
3) Ecocardiograma. 

PLANIFICACIÓN. 
PROTOCOLO DE ACCIÓN

4) Entrenamiento en RCP y uso del DEA. Asegurar 
disponibilidad y chequeo del equipamiento como por 
ejemplo el DEA.

DURANTE EL JUEGO

Disponer junto al campo de juego, prontos para 
actuar: 

5) DEA,
6) médico, y
7) ambulancia. 

DESPLIEGUE DEL PLAN DE 
EMERGENCIA MÉDICA

8) Reconocimiento inmediato del jugador 
colapsado.

9) Activación del plan de emergencia médica.
10) Inicio temprano de RCP y uso del DEA.
11) Soporte vital avanzado y traslado.

 
Tabla 3. Los 11 pasos de la FIFA para la prevención de la muerte súbita en el fútbol (33).

PARA EL SCREENING A MAYORES DE 35 AÑOS DE EDAD: 
Los tests máximos se deben indicar para los pacientes de alto riesgo y en 

quienes tienen un bajo nivel de acondicionamiento físico y pretenden pasar a 
realizar actividad física intensa. 

Cuando no se puede realizar el ECG de esfuerzo, el ecocardiograma de 
estrés es una alternativa adecuada. 

No está recomendado realizar un test máximo en los sujetos sanos y sin 
síntomas (36).

El uso de la angiografía por tomografía computada puede ser particularmente 
útil en atletas mayores de 35 años de edad, donde la enfermedad coronaria es 
la principal causa de muerte súbita cardíaca (29).

Cuando a pesar de los distintos estudios persiste la duda diagnóstica sobre 
el	carácter	fisiológico	o	patológico	de	los	cambios	cardíacos,	se	puede	plantear	
un período de desentrenamiento durante 6 a 8 semanas para corroborar la 
reversibilidad de los cambios estructurales y eléctricos en caso que sean 
fisiológicos.	Se	debe	considerar	que	los	cambios	eléctricos	correspondientes	
al corazón de atleta son más marcados en quienes practican endurance. Las 
mujeres tienen los mismos cambios que los hombres pero menos notorios 
(15).
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Figura 5. Algoritmo del consenso catalán para la prevención de la muerte súbita de los deportistas (24).

no apto para deporte

Valoración cardiovascular 
avanzada en deportes de alto 

riesgo, máxima exigencia, mayores 
de 35 años de edad

anormal

Valoración cardiovascular básica anual
+

valoración cardiovascular avanzada 
cada 2 años apto para deporte

Valoración cardiovascular básica anual
+

valoración cardiovascular avanzada 
anual

normal
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SÍNTOMAS Y SIGNOS DE ALARMA PARA MUERTE SÚBITA CARDÍACA

•	En estudios (37) sobre deportistas jóvenes que sufrieron paro cardíaco 
súbito o muerte súbita cardíaca, se encontró que aproximadamente el 50 % 
presentó síntomas de alarma.
•	En un estudio (38) sobre 162 individuos entre 15 y 35 años de edad que 

sufrieron muerte súbita cardíaca, el 57 % presentó síntomas previos que a 
menudo fueron malinterpretados.
•	En	un	estudio	 (18)	 retrospectivo	sobre	54	 futbolistas	víctimas	de	muerte	

súbita cardíaca solamente el 22.22 % presentó síntomas previos, dentro de 
los cuales el más frecuente fue el dolor torácico (28.57 %), seguido por la 
disnea	(21.42	%)	y	el	síncope	(21.42	%),	y	una	historia	de	enfermedad	cardíaca	
indeterminada	(14.28	%).	
•	En una encuesta realizada a 87 familias de niños y jóvenes que sufrieron 

muerte	súbita	cardíaca,	la	frecuencia	de	síntomas	de	alarma	fue:	44	%	fatiga,	
30	%	presíncope	y	mareos,	y	24	%	de	las	víctimas	había	presentado	síncope	o	
convulsiones que no fueron tomados como síntomas de alarma. 27 % de las 
víctimas tenía antecedentes familiares de muerte súbita cardíaca en menores 
de 50 años de edad (38). 
•	El reconocimiento precoz de los síntomas de alarma permite anticiparse al 

paro cardíaco súbito (6), razón por la cual deberán enseñarse a los deportistas 
como una estrategia fundamental de prevención primaria. Ver figura 6.

EL DOLOR TORÁCICO COMO SÍNTOMA DE ALARMA
•	En deportistas menores de 35 años de edad el dolor torácico generalmente 

no es de causa cardíaca; menos del 5 % de los casos con dolor torácico en 
este rango de edad se relaciona a un origen cardíaco y la causa más frecuente 
es el reflujo gastroesofágico seguido por el broncoespasmo inducido por el 
ejercicio (37). 
•	En edades mayores de 35 años, las principales causas de dolor torácico 

en	 deportistas	 son:	 36	 %	 musculoesquelético,	 16	 %	 cardíaco,	 13	 %	 reflujo	
gastroesofágico (37).
•	El dolor torácico que se reproduce mediante la palpación del tórax disminuye 

la probabilidad que dicho dolor corresponda a un síndrome coronario agudo 
(20).
•	Debe traerse el DEA en forma inmediata en la situación de síndrome 

coronario agudo porque implica riesgo de arritmias ventriculares (20).
•	Ante un evento cardíaco, no esperar hasta la pérdida de conocimiento 

para aplicar el DEA porque sirve como herramienta diagnóstica (5, 23). El DEA 
solamente	indicará	la	descarga	eléctrica	si	detecta	un	ritmo	desfibrilable.	De	
sobrevenir el paro cardíaco súbito, se ahorrará tiempo para administrar la 
descarga (23). Ver figura 7.
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Figura 6. Toma de decisiones en función de los síntomas de alarma para muerte súbita 
cardíaca.

Síntomas desencadenados por la actividad física:
-Dolor torácico.
-Palpitaciones.

-Disnea.
-Mareos, síncope, presíncope, convulsiones, mayor 

fatiga a la esperada.

Considararlos como elementos de 
alarma para muerte súbita cardíaca 
hasta demostración de lo contrario

No permitir la actividad física hasta 
realizar estudios exhaustivos que 

descarten patología cardiovascular

ECG de 12 derivaciones
Ecocardiograma

Holter

Ergometría

Según el caso considerar otras pruebas como:
Tomografía cardíaca
Resonancia cardíaca

Estudio electrofisiológico
Coronariografía

Biopsia endomiocárdica
Test genético
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Si el deportista presenta un síndrome coronario agudo se debe traer el 
DEA, encenderlo y pegar los parches al tórax mientras se espera la llegada 
de la ambulancia. 

EL SÍNCOPE COMO SIGNO DE ALARMA
El	4	de	marzo	del	año	1990,	Hank	Gathers	de	23	años	de	edad,	basquetbolista	
de la Loyola Marymount University, durante una competencia colapsó 
súbitamente y murió (ver figura 8). Meses antes de su muerte tuvo un 
síncope durante un partido; le realizaron varios estudios y se diagnosticó 
una taquiarritmia relacionada con el ejercicio, y se le indicó tratamiento con 
propranolol. Este medicamento le produjo un aumento de la fatiga y menor 
rendimiento deportivo, por lo cual el jugador decidió reducir la dosis y parece 
que	finalmente	abandonó	el	tratamiento	(39).	

Figura 7. Si un jugador presenta dolor torácico relacionado 
con el esfuerzo se debe ser pesimista y pensar en un origen 
cardíaco hasta demostración de lo contrario. Ello amerita 
la suspensión de la actividad deportiva y ser evaluado por 
médico a la brevedad posible.  Aunque el deportista quiera 
continuar con la práctica o competición o manifieste que 
se alivió totalmente se lo debe proteger manteniéndolo en 
reposo hasta que sea estudiado por un médico.
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Figura 8. Hank Gathers, basquetbolista, sufrió un colapso 
en plena competencia y falleció. Imágenes obtenidas de 
YouTube (40). 

 

Muy a menudo, el síncope es interpretado como un trastorno neurológico y 
no	se	realiza	la	evaluación	cardíaca,	llevando	a	resultados	fatales	(41).

Aunque la mayoría de los síncopes en niños son de origen no cardíaco, 
preocupa el hecho que el síncope sea el signo más común previo a la muerte 
súbita cardíaca (16).

IMPORTANCIA DEL SÍNCOPE RELACIONADO CON EL EJERCICIO
•	El	síncope	relacionado	con	el	ejercicio	se	define	como	el	síncope	que	ocurre	

durante o inmediatamente después de la actividad física (16).
•	En	 un	 estudio	 (38)	 sobre	 474	 deportistas	 con	 historia	 de	 síncope	 o	

presíncope se encontró que el 33 % de los casos de síncope durante el ejercicio 
tenía una enfermedad cardíaca estructural con el riesgo potencial de producir 
muerte súbita cardíaca.
•	Es fundamental distinguir si el evento se produjo durante o inmediatamente 

después	 del	 ejercicio	 (41).	 El	 síncope	 desencadenado	 por	 una	 finalización	
brusca de la actividad física suele ser benigno y es causado por hipotensión 
ortostática y se produce por una disminución brusca del retorno venoso y 
disminución de las resistencias vasculares (16).
•	El síncope que aparece durante el ejercicio es un signo ominoso y debe 

tenerse una alta sospecha de enfermedad cardíaca como causa (38) y sugiere 
arritmia	cardíaca	con	pérdida	de	flujo	sanguíneo	al	cerebro	(41).
•	El síncope de esfuerzo puede corresponder a golpe de calor, hiponatremia, 

o	miocardiopatia	hipertrófica.	(39).
•	Como una observación general, el síncope o colapso que aparece durante 

una competencia es más probable que sea de causa cardíaca u otras 
causas	 relacionadas,	mientras	que	el	 colapso	posterior	 a	 la	 actividad	fisica	
(especialmente endurance) puede representar una etiología más benigna (37).
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SÍNCOPE RELACIONADO CON EL EJERCICIO: ¿QUÉ SE DEBE 
INTERROGAR?

Antes del síncope:
•	Síntomas prodrómicos como el dolor torácico (isquemia, disección 

aórtica)	o	palpitaciones	(arritmia)	(41).	En	el	síncope	vasovagal	generalmente	
existen síntomas premonitorios como mareos, náuseas, sudoración y visión 
tunel y tiene desencadenantes como el miedo o el dolor. Por el contrario, 
generalmente no aparecen síntomas premonitorios en el síncope causado por 
una enfermedad cardiovascular con riesgo para muerte súbita (38).
•	Indagar al deportista y a los testigos presenciales el momento de aparición 

en	relación	con	el	ejercicio	(41).
•	Aparición durante el esfuerzo o post esfuerzo. El síncope que aparece 

durante el esfuerzo se relaciona claramente con arritmia y patología estructural 
cardíaca	subyacente	(41).
•	Síncope desencadenado por un ruido brusco y fuerte como un pistoletazo 

de salida o la inmersión en agua fría puede proporcionar una pista clínica de 
síndrome	de	QT	prolongado	(41).
•	Consumo	de	medicamentos,	suplementos	o	drogas	(41).
•	Historia	personal	y	familiar	de	eventos	cardíacos	(41).

Durante el síncope: asociación con movimientos de tipo convulsivo (39, 
41)	o	incontinencia	urinaria.	(39).

Después del síncope: estado de sopor (39).

ABORDAJE DEL SÍNCOPE EN QUIENES PRACTICAN DEPORTE

Síncope relacionado con el ejercicio = no puede practicar deporte hasta 
un estudio exhaustivo que descarte enfermedad cardíaca (39).

Además del interrogatorio y examen físico buscando elementos de alarma 
se	deben	realizar	3	exámenes:	electrocardiograma,	ecocardiograma,	y	prueba	
de esfuerzo. El ecocardiograma debe preceder a la prueba de esfuerzo para 
evaluar el tamaño y función ventricular, las presiones pulmonares, y la función 
e	integridad	valvular	(41).

Se recomienda un ECG como parte de la evaluación inicial de todo sujeto 
que presentó un síncope así sea un niño o joven (38). 

Si el ECG y el ecocardiograma resultan normales pero persiste la sospecha 
de arritmia, se debe hacer una ergometría que reproduzca las condiciones en 
las cuales se hizo la práctica deportiva que desencadenó el síncope (39).
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Las convulsiones desencadenadas por el ejercicio deben hacernos 
sospechar un origen cardíaco.

LAS CONVULSIONES COMO SIGNO DE ALARMA

Para diferenciar los movimientos convulsivos por hipoperfusión cerebral 
con respecto a una convulsión verdadera, considerar que mientras en la 
hipoperfusión cerebral el sujeto en primera instancia pierde la conciencia 
y luego aparecen los movimientos convulsivos, en el caso de la convulsión 
verdadera los movimientos aparecen junto a la pérdida de conciencia. Todo 
sujeto con convulsión inexplicada debe ser valorado, como mínimo, con un 
ECG y ecocardiograma (38).

CAMBIOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS FISIOLÓGICOS Y PATOLÓGICOS 
EN DEPORTISTAS

Esta sección está destinada a brindar herramientas para la interpretación 
del ECG que le sirvan al médico del deporte para trabajar en conjunto con el 
cardiólogo. 

Los	 hallazgos	 electrocardiográficos	 correspondientes	 a	 deportistas	 se	
clasifican	para	 su	 interpretación	 en	 3	 categorías:	 fisiológicos,	 patológicos	 y	
borderline	(15,	42,	43).	Ver figuras 9, 10 y 11. 

• CAMBIOS EN LA REPOLARIZACIÓN
Repolarización	precoz	(50	a	80	%	de	los	deportistas):	elevación	del	ST	con
concavidad hacia arriba seguida de onda T alta y picuda, o con convexidad
hacia	arriba	seguida	de	onda	T	invertida	en	V1	a	V4	en	etnia	negra	(46).	
Ver figura 11.
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Cambios 
electrocardiográficos 
fisiológicos en atletas

Imagen tomada de Drezner (45)

   • Hipertrofia ventricular izquierda: presente en el 80 % de los deportistas (46). 
    • Bradicardia sinusal: Onda P antes de cada complejo QRS, QRS después de 
cada onda P, Eje de la onda P normal (entre 0-90 grados en el plano frontal). La 
disfunción del nodo sinusal puede ser razonablemente excluida si: 1) el nivel 
de bradicardia guarda relación con el nivel de entrenamiento y tipo de 
deporte que se practica, 2) la bradicardia revierte durante el ejercicio, 3) 
ausencia de síntomas como mareos o síncope, 4) la bradicardia revierte con la 
reducción o interrupción del entrenamiento (46).
    • Repolarización precoz: elevación de punto J ≥ 1 mm (42). 

Imagen tomada de Drezner (45). 

   • Ritmo irregular que varía con la respiración. Las ondas P positivas en las derivaciones DI y aVF (plano frontal) sugirien un origen sinusal.
   • Bradicardia sinusal (casi universal) y arritmia sinusal (15-70 % en deportistas): desaparecen durante el ejercicio (46). Solamente cuando la 
frecuencia cardíaca en la bradicardia sinusal o arritmia sinusal es menor a 30 lpm, requiere ser distinguida de la enfermedad del nodo sinusal (46). 

Imagen tomada de Drezner (45)

Imagen tomada de Drezner (45)

Imagen tomada de Drezner (45). 

• Prolongación progresiva en la duración del intervalo PR hasta que una onda P no se sigue de QRS (flechas) (45). 
• El siguiente intervalo PR luego de la interrupción es más corto que el último intervalo PR previo a la interrupción (45). 
• Presente en el 10 % de los deportistas (46).
• Revierte durante el ejercicio (47). 

Imagen tomada de 
Drezner (45). 

   • Patrón rSR´ en V1 (45) con 
onda S recíproca en V6 y DI (45). 
   • Sin elevación del ST en 
precordiales derechas (46).
    • Duración del QRS menor a 
120 mseg (45). 
   • Prevalencia de 35 a 50 % en 
deportistas (46).  

Imagen tomada de Drezner (45)

Imagen tomada de Drezner (45) Imagen tomada de Drezner (45)
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Imagen tomada de Drezner (45). 

• Prolongación progresiva en la duración del intervalo PR hasta que una onda P no se sigue de QRS (flechas) (45). 
• El siguiente intervalo PR luego de la interrupción es más corto que el último intervalo PR previo a la interrupción (45). 
• Presente en el 10 % de los deportistas (46).
• Revierte durante el ejercicio (47). 

Imagen tomada de 
Drezner (45). 

   • Patrón rSR´ en V1 (45) con 
onda S recíproca en V6 y DI (45). 
   • Sin elevación del ST en 
precordiales derechas (46).
    • Duración del QRS menor a 
120 mseg (45). 
   • Prevalencia de 35 a 50 % en 
deportistas (46).  

Imagen tomada de Drezner (45)

Imagen tomada de Drezner (45) Imagen tomada de Drezner (45)

Figura 10. Cambios electrocardiográficos considerados fisiológicos en el atleta (siempre y cuando no tenga historia familiar relevante, sea 
asintomático, y el examen físico resulte normal). Diagrama elaborado por el autor en base a imágenes obtenidas de Drezner et al (42, 45).
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ELEVADA

Precedida de ST 
elevado cóncavo 

hacia arriba

INVERTIDA
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descendido

Cambio patológico 
(46)
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Precedida de 
ST elevado 

convexo hacia 
arriba, relación 
ST en el punto 
J/ ST 80 mseg 

después del 
punto J menor 

a 1, en V1-V4 en 
aletas negros 

(44)

Precedida de 
ST elevado ≥ 2 
mm conocida J 

en V1 y/o V2 
(47), relación 

ST en el punto 
J/ST 80 mseg 
después del 

punto J mayor 
a 1 (46)

Precedida de ST 
isoeléctrico o 
descendido

En V5-V6

Imagen tomada de 
Drezner (45). 

Repolarización precoz.
ECG correspondiente a un 
futbolista de 29 años de edad, 
asintomático: 
• Elevación del punto J y del 
segmento ST en V2-V6 (�echas) 
y ondas T altas y picudas. 
• Además, presenta hipertrofia 
ventricular izquierda (criterio de 
Sokolow-Lyon > 35 mm). 

Cambio fisiológico 
como adaptación al 
entrenamiento (45)

Cambio fisiológico 
como adaptación al 

entrenamiento

Cambio patológico:
Síndrome de 

brugada.
Patrón tipo I que 
incluye onda T 
negativa (48)

Imagen tomada de (44). 

ECG de un futbolista de 17 años de edad: 
• Elevación convexa hacia arriba en domo del ST 
seguida por inversión de la onda T en V1-V4 
(círculos). 
• En estos pacientes, para considerar el ECG 
como normal, la inversión de la onda T no 
puede aparecer en las derivaciones laterales 
más allá de V4. 

Imagen tomada de (45). Brugada 

Imagen tomada de (45). Brugada: 
•Presencia de onda J seguida de T 
invertida en V1 y V2. 

Imagen tomada de (44). Displasia arritmogénica del 
ventrículo derecho: 

• Onda S retardada en su ascenso (flecha en V1).
• Voltajes bajos menores a 5 mm en las derivaciones de los 
miembros (círculos). 
• Se observa en este ECG onda T invertida en V1-V4 y en las 
derivaciones inferiores (DIII y aVF). Un elemento diagnóstico 
mayor en el ECG es la onda T invertida en V1-V3 o más allá en 
sujetos mayores de 14 años de edad (44). 
• El ST que precede a la onda T negativa es por lo general 
isoeléctrico (44). 
• Más del 80 % de los pacientes tendrán ECG alterado (44). 

Imagen tomada de (49). 
Onda épsilon. ECG a velocidad de 50 mm/seg  y amplitud 20 
mm/mV para demostrar la onda épsilon. 

• En la displasia arritmogénica del ventrículo derecho 
aparecen en las derivaciones precordiales derechas (V1 a V3) 
onda T invertida en el 85 % de los casos y onda épsilon en el 
33 % de los pacientes (49). 
• La presencia de onda épsilon en V1-V3, que aparece como 
una de�exión negativa de baja amplitud justo depués del 
QRS, es un criterio diagnóstico mayor para displasia 
arrtimogénica del ventrículo derecho (44). 

Imagen tomada de (45). 
Inversión patológica de la onda T:

• Inversión de la onda T y ST 
descendido en las derivaciones 
laterales. 
• La inversión de la onda T en 
V5-V6 siempre es un hallazgo 
anormal y requiere estudios 
adicionales para buscar 
miocardiopatía. 

Cambio 
patológico (45)

Cambio 
patológico (45)
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Figura 11. Elevación o inversión de la onda T como cambio fisiológico o patológico. 
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 MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA

Un	 patrón	 común	 de	 la	 miocardiopatía	 hipertrófica	 es	 la	 hipertrofia	
asimétrica donde el septum interventricular es más grueso que el resto del 
ventrículo izquierdo, asociada a disfunción diastólica, disfunción microvascular 
que predispone a isquemia durante el ejercicio y obstrucción dinámica del 
tracto de salida del ventrículo izquierdo. Solamente el 25 % de los pacientes 
con	miocardiopatía	hipertrófica	presenta	un	soplo	en	reposo	correspondiente	
a	la	obstrucción	del	tracto	de	salida	del	ventrículo	izquierdo	(44).	

 EVALUACIÓN ANTE LA SOSPECHA DE MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA
El diagnóstico puede ser realizado por electrocardiograma en combinación 

con ecocardiograma o resonancia magnética cardíaca. Si se sospecha 
miocardiopatía	hipertrófica	a	partir	de	los	hallazgos	en	el		ECG	se	debe	evaluar	
la estructura y función del ventrículo izquierdo. El ecocardiograma valora el 
tamaño de la cavidad ventricular, el espesor de la pared ventricular, función 
sistólica	y	diastólica,	estructura	y	función	valvular	(44).	La	disfunción	diastólica	
puede	ser	un	signo	de	miocardiopatía	hipertrófica	que	precede	a	la	aparición	
de	la	hipertrofia	(50).	

La	miocardiopatía	hipertrófica	se	puede	diagnosticar	con	un	espesor	igual	
o mayor a 1.5 cm con una cavidad normal o reducida del ventrículo izquierdo, 
en	ausencia	de	otras	posibles	causas	de	hipertrofia	miocárdica.	La	resonancia	
magnética cardíaca se recomienda cuando la ecocardiografía no puede 
valorar adecuadamente todos los segmentos del miocardio, una eventual 
miocardiopatía	hipertrófica	apical	 (onda	T	 invertida	y/o	descenso	del	ST	en	
V4-V6,	DI,	aVL,	DII	y	aVF),	o	cuando	la	hipertrofia	miocárdica	cae	en	la	zona	gris	
(espesor	entre	12	a	15	mm)	(44).	

Si el diagnóstico permanece incierto, se debe realizar un test genético y/o 
establecer un período de interrupción del ejercicio para probar si revierte la 
hipertrofia	ventricular	izquierda	(44).	
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 SIGNOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS DE MIOCARDIOPATÍA 
HIPERTRÓFICA

Más	 del	 90	 %	 de	 los	 pacientes	 con	 miocardiopatía	 hipertrófica	 tendrá	
alteraciones	en	el	ECG	(44).	

• Inversión de la onda T:	en	pacientes	asintomáticos	menores	a	35	años	de	
edad	con	miocardiopatía	hipertrófica	confirmada	por	 resonancia	magnética	
cardíaca,	 el	 62	 %	 presentó	 inversión	 de	 la	 onda	 T.	 Se	 define	 como	 onda	 T	
mayor a 1 mm de profundidad en 2 o más derivaciones (excluidas aVR, DIII, y 
V1); y lo mismo vale para considerar como anormal el componente negativo 
de una onda T bifásica. La inversión de la onda T es considerada patológica, 
independientemente de la etnia, en las derivaciones laterales e inferolaterales 
(V5-V6, DI y aVL, DII y aVF) y requiere evaluaciones adicionales en la búsqueda 
de	miocardiopatía	hipertrófica	(44).	La	inversión	de	la	onda	T	en	deportistas	
jóvenes y aparentemente sanos puede ser la manifestación inicial de una 
miocardiopatía, incluso antes de que sean evidentes cambios morfológicos en 
los	estudios	de	imagen	cardíaca	(46).	Ver figura 12.

• Descenso del segmento ST: 
Presente	en	46	a	50	%	de	pacientes	con	miocardiopatía	hipertrófica,	cualquier	
descenso del ST mayor a 0.5 mm en dos o más derivaciones requiere 
evaluación	adicional	en	la	búsqueda	de	miocardiopatía	hipertrófica		(44).	Ver 
figura 12. 

• Ondas Q patológicas: 
Presentes	en	32	a	42	%	de	los	pacientes,	se	definen	como	onda	Q	mayor	a	3	
mm	de	profundidad	o	mayor	a	40	mseg	de	duración,	en	dos	o	más	derivaciones	
(excluidas	aVR	y	DIII)	(44).	Ver figura 13. 

• Bloqueo completo de rama izquierda: 
Presente	en	el	2	%	de	los	pacientes	con	miocardiopatía	hipertrófica	(44).	
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Figura 13, Imágen tomada de Drezner et al (44). 
Miocardiopatía hipertrófica: 
• Ondas Q patológicas (mayores de 3 mm de profundidad) en 
V5 y V6, DII y aVF. 

Figura 12, tomada de Drezner et al (44). Miocardiopatía 
hipertrófica:
• Inversión de onda T y descenso del ST en las derivaciones 
inferolaterales. 
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Espesor del septum 
interventricular:

zona gris
(12-15 mm)

Ondas T invertidas difusamente en el 
ECG (50).

Disfunción diastólica (44).
Cavidad del ventrículo izquierdo 

pequeña (44).
Asimetría en el espesor de la pared del 

ventrículo izquierdo
Fibrosis del miocardio (realce tardío de 
gadolinio en la resonancia magnética 

cardíaca) (44).
Antecedentes familiares de 

miocardiopatía hipertrófica (50). Bajo 
VO2 pico (15).

Miocardiopatía hipertrófica

Diámetro diastólico final del ventrículo 
izquierdo mayor de 55 mm (55).
Espesor simétrico de la pared 

ventricular (51).
Relación espesor del septum/espesor 

de la pared libre menor a 1.3 (51).
Hipertrofia reversible con el 

desentrenamiento (51).

Corazón de atleta
(cambios fisiológicos)

¿Miocardiopatía hipertrófica o 
adaptación fisiológica al 

entrenamiento?

Figura 14. Zona gris del septum interventricular. En base a datos de: Sharma et al (15), Drezner 
et al (44), Caselliet al (50), Kaşikçioğlu (51).

ZONA GRIS DEL ESPESOR DEL SEPTUM INTERVENTRICULAR 
(VER FIGURA 14): 

¿miocardiopatía	hipertrófica	o	adaptación	fisiológica	al	entrenamiento?
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SÍ enfermedad conocida 
cardiovascular, metabólica o 

renal pero se encuentra 
asintomático

NO enfermedad conocida 
cardiovascular, metabólica o 

renal, y NO síntomas ni signos 
sugestivos de dichas 

enfermedades.

Cualquier síntoma o signo 
sugestivo de enfermedad 

cardiovascular, metabólica o 
renal.

NO enfermedad conocida 
cardiovascular, metabólica o 

renal, y NO síntomas ni signos 
sugestivos de dichas 

enfermedades.

SÍ enfermedad conocida 
cardiovascular, metabólica o 

renal pero se encuentra 
asintomático

Cualquier síntoma o signo 
sugestivo de enfermedad 

cardiovascular, metabólica o 
renal.

No se considera necesaria el 
alta médica y puede continuar 

con su actividad física 
habitual moderada o intensa

Se recomienda contar con el 
alta médica y a partir de ahí 

puede comenzar a ejercitarse 
con una intensidad leve a 

moderada

No se considera necesaria el 
alta médica y puede comenzar 
a ejercitarse a una intensidad 

leve a moderada

Puede continuar con ejercicio de intensidad moderada sin 
necesidad de contar con alta médica de alta intensidad.

Requiere el alta médica con ausencia de cambios en 
síntomas y signos en los últimos 12 meses

Suspender la actividad física 
hasta el alta médica

Sí

No

Ejercicio 
físico regular

Figura 15, tomada de Rao et al (52). Wolff-Parkinson-White (52): 
• Criterios diagnósticos en el ECG: intervalo PR menor a 120 mseg, onda delta en el QRS, y 
QRS mayor a 120 ms.
• La onda delta consiste en el ascenso lento o “arrastrado” del complejo QRS.
• Responsable de al menos 1 % de los casos de muerte súbita cardíaca en deportistas.
• La mayoría de las muertes súbitas por Wolff-Parkinson-White ocurre durante el ejercicio.

TENDENCIAS ACTUALES EN EL SCREENING DE SALUD 
PREPARTICIPATIVO PARA EL EJERCICIO

Se	 propone	 no	 incluir	 el	 perfil	 de	 riesgo	 cardiovascular	 como	 un	
determinante de la autorización médica para la práctica del ejercicio (53). 

Según las nuevas guias de American College of Sport Medicine (53), los 3 
factores fundamentales a evaluar son (ver figura 16):

1) El nivel de actividad física habitual del individuo.
2) La presencia de signos y/o síntomas de enfermedad conocida 

cardiovascular (cardíaca, periférica, cerebrovascular), metabólica (por ejemplo, 
diabetes mellitus tipo I o II), o renal.

3) Intensidad del ejercicio deseada. 

WOLFF-PARKINSON-WHITE. Ver figura 15
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ejercicio

Figura 16. Prescripción del ejercicio. Diagrama tomado de Riebe et al (53):
En todos los casos, para aumentar la intensidad del ejercicio se recomienda hacer la 
progresión de acuerdo a las guías de  American College of Sport Medicine. 
Intensidad leve: 30 % a < 40 % de la Frecuencia Cardíaca de Reserva o del VO2 de Reserva.
Intensidad moderada: 40 % a < 60 % de la Frecuencia Cardíaca de Reserva o del VO2 de 
Reserva.
Intensidad vigorosa: ≥ 60% de la Frecuencia Cardíaca de Reserva o del VO2 de Reserva.
Considerar los síntomas y signos tanto en reposo como en el ejercicio: dolor precordial 
o en otras localizaciones que hagan pensar en isquemia, soplo cardíaco, palpitaciones o 
taquicardia, disnea, ortopnea, disnea paroxística nocturna, edema de tobillos, claudicación  
intermitente, fatiga inusual, convulsiones, síncope.

SÍ enfermedad conocida 
cardiovascular, metabólica o 

renal pero se encuentra 
asintomático

NO enfermedad conocida 
cardiovascular, metabólica o 

renal, y NO síntomas ni signos 
sugestivos de dichas 

enfermedades.

Cualquier síntoma o signo 
sugestivo de enfermedad 

cardiovascular, metabólica o 
renal.

NO enfermedad conocida 
cardiovascular, metabólica o 

renal, y NO síntomas ni signos 
sugestivos de dichas 

enfermedades.

SÍ enfermedad conocida 
cardiovascular, metabólica o 

renal pero se encuentra 
asintomático

Cualquier síntoma o signo 
sugestivo de enfermedad 

cardiovascular, metabólica o 
renal.

No se considera necesaria el 
alta médica y puede continuar 

con su actividad física 
habitual moderada o intensa

Se recomienda contar con el 
alta médica y a partir de ahí 

puede comenzar a ejercitarse 
con una intensidad leve a 

moderada

No se considera necesaria el 
alta médica y puede comenzar 
a ejercitarse a una intensidad 

leve a moderada

Puede continuar con ejercicio de intensidad moderada sin 
necesidad de contar con alta médica de alta intensidad.

Requiere el alta médica con ausencia de cambios en 
síntomas y signos en los últimos 12 meses

Suspender la actividad física 
hasta el alta médica

Sí

No

Ejercicio 
físico regular
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Considerar	 los	 síntomas	 y	 signos	 tanto	 en	 reposo	 como	 en	 el	 ejercicio:	
dolor precordial o en otras localizaciones que hagan pensar en isquemia, soplo 
cardíaco, palpitaciones o taquicardia, disnea, ortopnea, disnea paroxística 
nocturna, edema de tobillos, claudicación  intermitente, fatiga inusual, 
convulsiones, síncope.

LA PRESCRIPCIÓN DEL EJERCICIO COMO FACTOR PROTECTOR FRENTE 
A LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

El riesgo de eventos cardiovasculares agudos (muerte súbita cardíaca e 
infarto agudo de miocardio) relacionado con el ejercicio es extremadamente 
bajo aún durante o inmediatamente después del ejercicio intenso, y es menor 
en	la	medida	que	el	sujeto	tenga	un	mayor	nivel	de	fitness.	

El	ejercicio	regular	reduce	el	riesgo	cardiovascular	en	las	24	horas	del	día,	
tanto durante el ejercicio intenso como en el resto del dia. 

Existe una alta prevalencia de población con factores de riesgo 
cardiovascular y sin embargo es baja la incidencia de muerte súbita cardíaca 
e infarto agudo de miocardio relacionados con el ejercicio. Por lo tanto, los 
clásicos factores de riesgo cardiovascular no son buenos predictores del 
riesgo relacionado con el ejercicio y actualmente continúa recomendándose 
la valoración y control del riesgo cardiovascular pero sin considerarlo un 
determinante en la autorización médica para realizar ejercicio (53). 

El riesgo agudo y crónico de eventos cardiovasculares se reduce siguiendo 
una relación dosis del ejercicio – respuesta. 

Si bien puede existir un aumento del riesgo agudo, el riesgo total disminuye  
conforme el sujeto mejora su nivel de entrenamiento (10).

Se reduce el riesgo de infarto del miocardio en más de 5 veces cuando se 
hace	ejercicio	más	de	4	ó	5	veces	por	semana,	con	una	disminución	del	efecto	
a menor ejercicio durante la semana. El riesgo agudo también disminuye 
incluso	en	quienes	solamente	hacen	ejercicio	 los	fines	de	semana.	El	riesgo	
se eliminaría a partir de más de 2 horas por semana de ejercicio moderado a 
vigoroso (10).
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Las claves de la prescripción del ejercicio que impliquen menos riesgo 
de eventos cardiovasculares adversos relacionados con el esfuerzo físico 
son (14): 
•	 Realizar la prescripción ajustada a cada persona sobre la base de un 

examen médico preparticipativo. 
•	 Progresividad para permitir la adquisición gradual de una condición física 

adecuada al tiempo que se reducen los riesgos. 
•	 En pacientes con enfermedades cardiovasculares conocidas realizar 

ejercicio en forma controlada. 
•	 Adecuada entrada en calor y vuelta a la calma. 
•	 Evitar la actividad física a una intensidad no habitual y en ambientes 

con condiciones climáticas extremas en personas con enfermedades 
cardiovasculares o sedentarias. 
•	 Se recomienda una aclimatación previa para el ejercicio a una altura mayor 

a los 1.500 metros sobre el nivel del mar. 

PREPARACIÓN  DE RECURSOS HUMANOS Y MATERIALES

¿Cómo hay que prepararse ante un eventual paro cardíaco súbito?
•	 Contar con un plan ensayado, capacitar en RCP, y disponer del DEA (1). El 

plan de acción de emergencia debe estar escrito (20) y debe incluir el chequeo 
periódico de la integridad y batería del DEA (7). 
•		 Para	 asegurar	 una	 respuesta	 eficiente	 se	 debe	 ensayar	 el	 plan	 para	 las	

emergencias	con	los	primeros	respondedores	potenciales	(54).	Las	revisiones	
y ensayos del plan debe hacerse al menos una vez al año con los posibles 
respondedores (20). 
•	 Coordinar acciones con el sistema de emergencia local, e informar sobre 

los eventos deportivos que se realizarán (55).
•	 La comunicación entre los integrantes del equipo de emergencia puede 

hacerse por handy, radio o celulares (55). Los aparatos deben ser testeados 
antes de cada evento (17).
•	 En la respuesta frente a una víctima con paro cardíaco súbito se deben 

considerar	 4	 intervalos;	 desde	 el	 inicio	 del	 colapso	 hasta:	 activación	 del	
sistema	de	emergencia,	 inicio	de	 la	RCP,	primer	shock	para	 la	desfibrilación,	
y llegada del servicio de emergencia médica. La llamada a la emergencia y el 
inicio	de	la	RCP	tienen	que	cumplirse	dentro	del	primer	minuto.	El	primer	shock	
debe administrarse en los primeros 3 a 5 minutos (56) y preferentemente en 
los primeros 2 minutos (47).
•		El	acceso	temprano	a	la	desfibrilación	es	crítico	(54).	“Los	desfibriladores	

deberían estar disponibles en todas partes, como los extintores de fuego” (25).
•	 Si la respuesta de la emergencia médica móvil entre el colapso y el primer 

choque es mayor de 3-5 minutos entonces se debería  tener un DEA en el lugar 
(54).
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•	 Debe estipularse cómo ingresará la ambulancia al campo de juego y prever 
el	personal	encargado	de	facilitar	el	acceso	durante	el	partido	(64).
•	 Se recomienda tener un registro nacional de eventos cardíacos en el fútbol 

para conocer la incidencia del problema y monitorizar (26).

¿Cuáles medidas preventivas se adoptaron en el Uruguay?
1) Observatorio PRE.MU.DE (prevención de la muerte súbita en el deporte) 

(57) comprende a instituciones públicas y privadas; cuenta con el auspico 
de la Cátedra de medicina del ejercicio y deporte de la Facultad de Medicina, 
Universidad de la República. 

Su	población	objetivo	son	los	deportistas,	y	tiene	como	fines:
•	 La detección de factores de riesgo para muerte súbita mediante estudio 

clínico, electrocardiograma, y ecocardiograma.
•	 Capacitar en RCP básica a diferentes actores del deporte (árbitros, 

médicos,	 kinesiólogos)	 para	 contar	 con	 primeros	 respondedores	 en	 los	
eventos deportivos. 

2) Ley Número 18.360 (58). Están obligados a disponer de DEA los estadios 
y	gimnasios	deportivos:	
•	 En regiones asistidas en tiempo y forma por sistemas de emergencia 

médica avanzada y tengan una circulación o concentración media diaria de 
1.000 o más personas mayores de 30 años.
•	 En regiones no cubiertas en tiempo y forma por sistemas de emergencia 

médica avanzada y tengan una circulación o concentración media diaria de 
200 o más personas. 
•	 A los clubes y estadios deportivos que no sean alcanzados por la 

obligatoriedad, de todos modos, se les recomienda la instalación del DEA.
•	 Con respecto a la enseñanza de la RCP básica se establece que es deseable 

para cualquier persona y el personal médico está obligado a entrenarse.

¿Quiénes deben estar capacitados en RCP básica y uso del DEA en el 
entorno del fútbol?
•	 Es importante que también se entrene a personal no médico que pueda 

asistir a los deportistas (59). En ese sentido, un relevamiento reciente de 
la FIFA a nivel mundial, demostró bajos niveles de capacitación en RCP de 
técnicos, preparadores físicos, cancheros, y árbitros (26).
•	 Todos los miembros de un equipo de fútbol deben ser entrenados en 

RCP sólo con las manos (compresiones torácicas sin ventilaciones) (1). En 
particular, el técnico del equipo es quien está presente en todas las prácticas 
y en todos los partidos y que puede iniciar de inmediato la RCP (60). Se 
recomienda el entrenamiento en RCP de los técnicos basado en simulacros 
(56).
•	 Cursos de RCP y DEA anuales deben ser tomados por todo el plantel y por 
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los árbitros (33).
•	 Se recomienda que los posibles reanimadores tengan un buen estado físico 

para realizar las compresiones torácicas de alta calidad puesto que implica un 
esfuerzo físico importante (61).
•		 Para	 facilitar	 la	 capacitación,	 en	 Sud	 África	 se	 ha	 promocionado	 un	

curso llamado “Simply CPR” (1), donde la sigla del idioma inglés CPR (de 
Cardiopulmonary	 Resuscitation)	 significa:	 Call	 (llamar	 a	 la	 emergencia	
si la víctima no responde), Push (compresiones torácicas si no respira 
normalmente),	Recharge	(aplicar	el	desfibrilador).
•	 Para facilitar la educación sobre las acciones que se deben tomar frente al 

paro cardíaco súbito en el fútbol, la FIFA  promueve el uso de la aplicación para 
móviles “CPR11” que sirve de guía (35).
•	 Los árbitros deben estar preparados porque son testigos próximos durante 

los partidos y pueden tomar las primeras medidas como pedir que se llame a 
la emergencia en caso de no estar presente personal médico, evitar la excesiva 
aproximación de testigos hacia la víctima, y realizar RCP (62).
•		La	Federación	Balear	de	Fútbol	(España)	involucra	a	los	árbitros	(63):

I. Un delegado debe presentarle al árbitro el DEA antes del partido para 
chequearlo.

II. Los árbitros están capacitados en el uso del DEA.
III. Con este plan se ha salvado la vida de jugadores que sufrieron paro 

cardíaco súbito.

¿Dónde y cómo deben estar disponibles los DEA´s?
•	 Un DEA debería estar disponible en aquellos lugares donde existe riesgo de 

paro cardíaco súbito al menos una vez cada dos años (63).
•	 Claramente visibles y señalizados (63).
•	 Los DEA´s deben estar distribuidos en lugares o disponibles en móviles 

de emergencia, de modo tal que llegue a la víctima en 3 minutos y lograr la 
primera	desfibrilación	dentro	de	los	primeros	5	minutos	que	siguen	al	colapso	
(63).
•	 El DEA debe estar disponible en la cancha (60) sobre el margen del terreno 

de	 juego	 (64),	 en	 relación	 a	 la	mitad	 de	 la	 cancha	 junto	 al	 cuarto	 árbitro	 o	
tenerlo el médico de un equipo (1).
•	 Debería revisarse por los 2 equipos antes del partido (65).
•	 La FIFA promueve el uso de una mochila de emergencia médica donde el 

compartimiento más externo es transparente y contiene un DEA claramente 
visible a distancia y es posible chequear la funcionalidad del aparato sin 
necesidad de abrir la mochila (33). Ver figura 17.
•	 La mayoría de los casos en los colegios ocurren en las instalaciones 

atléticas, por lo cual el DEA deberá estar fácilmente disponible  en esos 
sectores (20). 
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¿Cuántos profesionales de la salud deben estar cubriendo un evento 
deportivo?
•	 1 ó 2 médicos cada 50.000 espectadores (sin incluir a los médicos de los 

equipos) (63).
•	 1 enfermera cada 10.000 espectadores (63).
•	 En maratones, se recomiendan 5 personas capacitadas en primeros 

auxilios cada 1.000 runners y al menos un médico entrenado en soporte vital 
avanzado cada 2.500 runners, un puesto de primeros auxilios con DEA por 
milla, los puestos de primeros auxilios deberán priorizar la segunda mitad del 
recorrido	y	la	meta	final,	respondedores	móviles	en	vehículos	como	bicicletas	
provistos de DEA (20).

Figura 17. Mochila de emergencia médica de la FIFA 
conteniendo un DEA. Imagen tomada de FIFA.com (67).

•	 De no contar con un DEA in situ se debe tener previsto dónde conseguir uno 
en el lugar más cercano posible. Para ello resultan de utilidad aplicaciones para 
celulares como “CERCA” de la Comisión Honoraria para la Salud Cardiovascular  
del Uruguay que muestra en el mapa dónde están disponibles los DEA´s más 
cercanos (66). 
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¿Dónde debe estar el médico?
•	 Es fundamental que el médico cuente con una buena vista del campo de 

juego para observar qué sucedió antes del colapso y para observar a cualquier 
jugador que colapse. En el momento de entrar en el campo de juego, el médico 
debe	 tener	 respuestas	 razonables	a	 las	siguientes	preguntas:	1)	 ¿cuál	es	el	
mecanismo lesional?, ¿hubo traumatismo con otro jugador u objeto?, ¿cuál es 
el posible diagnóstico diferencial? (22).
•	 El equipo médico y el equipo de la ambulancia deben estar sobre el margen 

del campo de juego (25).
•	 La ambulancia debe estar en un lugar donde pueda acceder al campo de 

juego (33).

¿Cómo se prepara el público ante eventuales emergencias?
•	 El público debe ser informado del sistema de emergencia del evento 

mediante carteles, en internet y en folletos (55).
•	 Para grandes estadios se recomienda un centro médico, de fácil acceso, 

claramente señalizado, e informada su localización en un mapa en el programa 
oficial	del	evento	que	se	entrega	a	los	espectadores	(55).
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SECCIÓN 2.
DURANTE EL PARO CARDÍACO SÚBITO: 

DIAGNÓSTICO, RCP Y DEA

• COLAPSO DEL DEPORTISTA

• EVALUACIÓN INICIAL DEL DEPORTISTA 
COLAPSADO

• CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL PARO 
CARDÍACO SÚBITO EN EL CAMPO DE JUEGO

• TRATAMIENTO EN EL CAMPO DE 
JUEGO: COMPRESIONES TORÁCICAS Y 
DESFIBRILACIÓN

• TRASLADO A UN CENTRO ASISTENCIAL
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2.
En esta sección se desarrolla toda la evaluación diagnóstica y las primeras 
medidas terapéuticas que se deben implementar en el campo de juego.
Desde el colapso del deportista hasta el uso del DEA se describen en detalle 
junto a imágenes en cancha la toma de desiciones y la técnica de las 
maniobras
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SECCIÓN  2. 
DURANTE EL PARO CARDÍACO SÚBITO: DIAGNÓSTICO, RCP Y DEA

COLAPSO DEL DEPORTISTA

Se deben valorar las circunstancias que rodearon al episodio del colapso, 
nivel de conciencia, respiración y circulación. 

Los	 colapsos	 de	 un	 futbolista	 se	 pueden	 clasificar,	 según	 exista	 o	
no previamente un traumatismo, en colapsos “con contacto” (como en 
el Commotio cordis o traumatismo craneoencefálico con concusión) y 
colapsos “sin contacto” (muerte súbita cardíaca, hipoglucemia, hiperglucemia, 
hipertermia o golpe de calor, hipotermia, hipotensión postural relacionada al 
ejercicio).

En caso de probable concusión se valorará una probable lesión cervical y se 
realizará	un	examen	neuropsicológico	en	base	a	preguntas	simples:	¿nombre	
del equipo rival?, ¿cómo va el partido? (tanteador), ¿se está jugando el primer 
o segundo tiempo?, ¿resultado del partido anterior? De presentar síntomas y 
signos de concusión, el jugador no puede continuar el partido (22).

Según un estudio (68) sobre el patrón del colapso de origen cardíaco en 
deportistas realizado en base al análisis de videos en YouTube, 10 de los 
12 casos (83.3 %) se inclinaron y/o se arrodillaron antes de pasar a estar en 
decúbito por la caída, en 7 de los 12 casos (58.3 %) se inclinaron en el inicio 
del colapso, y 7 de los 12 casos (58.3 %) se arrodillaron como un elemento del 
colapso. En más de la mitad de los casos quedaron en decúbito prono tras el 
colapso. En ausencia de un traumatismo en la cabeza, cuando un deportista 
se inclina o se arrodilla y luego cae debe asumirse que tiene un evento cardíaco 
que pone en peligro su vida. Ver figura 18. 

Para el jugador que queda boca abajo y que posiblemente tiene una lesión 
en la columna cervical, la evaluación de la respiración puede ser muy difícil. Se 
recomienda	girarlo	para	colocarlo	en	posición	supina	con	el	fin	de	evaluar	la	
respiración	e	iniciar	la	RCP	(ver	figura	18).	La	preocupación	por	la	protección	
de la columna cervical no debe obstaculizar la evaluación rápida y el inicio de 
la resucitación (11).
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Figura 18. Secuencia de imágenes capturadas de 
videos de YouTube (de izquierda a derecha) donde 
se muestra el momento del colapso y la posición 
inicial sobre el piso de futbolistas que sufrieron paro 
cardíaco súbito (casos reales). Desde arriba hacia 
abajo: Miklos Fehér (69), Piermario Morosini (70), 
Patrick Ekeng (71), Miguel García (72).

Miklos Fehér

Piermario Morosini

Patrick Ekeng

Miguel García
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súbito

¿CUÁL ES LA IMPORTANCIA DEL COLAPSO EN EL DIAGNÓSTICO DE 
PARO CARDÍACO SÚBITO?
•	 En forma característica, los síntomas típicos de una emergencia cardíaca 

como el dolor torácico, están ausentes en los atletas que sufren un evento 
cardíaco y la primera manifestación puede ser la pérdida de conciencia sin 
causa aparente (5).
•	 Ante un deportista con pérdida de conciencia, hay que preocuparse por su 

vida, y pensar en la posibilidad que tenga paro cardíaco súbito (5).
•	 El colapso no asociado a contacto o trauma es el principal signo inicial de 

paro	cardíaco	súbito	de	un	jugador	dentro	del	campo	de	juego	(47).
•	 Cuando un futbolista colapsa y queda inconciente en el campo de juego 

sin haber tenido contacto con otro jugador u objeto físico, se debe considerar 
como paro cardíaco súbito hasta demostración de lo contrario (1, 22).

Por lo tanto, si vemos que un deportista colapsa sin contacto debemos 
considerarlo como signo de paro cardíaco súbito y correr para asistirlo de 
inmediato con el DEA (1). Se debe reconocer el paro cardíaco inminente desde 
el comienzo de la caída (68). 

COLAPSO DEL DEPORTISTA RELACIONADO A TRAUMATISMO (73): 
•	 Es más frecuente en deportes de colisión y generalmente involucra la 

cabeza, el cuello, y abdomen.
•	 Tanto para los colapsos de origen traumático como no traumático es 

importante el acceso inmediato al DEA. 
•	 Los movimientos tipo convulsiones son frecuentes en las arritmias 

cardíacas y pueden verse luego de un traumatismo en la cabeza.
•		Traumatismos	cerrados	de	 tórax:	 el	 commotio	cordis	y	 la	disrupción	de	

una estructura cardiaca o vascular producen colapsos inmediatos, mientras 
que la contusión cardiaca, hemotórax, neumotórax, contusión pulmonar, 
generalmente no producen un colapso inmediato. 
•		 Traumatismo	 abdominal:	 las	 lesiones	 del	 bazo	 no	 suelen	 causar	 un	

colapso inmediato, pero puede aparecer síncope o pre síncope tardíamente. 
Los deportistas jóvenes pueden mantener una presión arterial normal a pesar 
de una hemorragia interna importante. 

COLAPSO SIN CONTACTO  = 
PRINCIPAL SIGNO INICIAL DEL PARO 
CARDÍACO SÚBITO (47)
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Figura 19.  Gastón Sessa, arquero de Boca Unidos describió  
el momento del colapso del defensor de Atlético Paraná 
Cristian Gómez, quien finalmente sufrió muerte súbita: “se 
iba cayendo hacia atrás. Se le iban los ojos hacia arriba, se 
le ponía todo blanco, tenía convulsiones, un momento de 
desesperación”. Texto y fotografía tomados de La Nación 
(75).

UN JUGADOR QUE COLAPSÓ, AUNQUE PRESENTE MOVIMIENTOS, 
PUEDE ESTAR EN PARO CARDÍACO
•	 Actividad convulsiva breve o movimientos involuntarios mioclónicos han 

sido reportados en más de un 50% de los atletas con paro cardíaco súbito 
(1,	64)	 inmediatamente	después	del	colapso	 (1).	Aún	cuando	 la	víctima	sea	
epiléptica se debe sospechar el paro cardiaco súbito ante las convulsiones (8). 
Los movimientos de tipo convulsivo pueden ser el resultado de una reducción 
de la perfusión cerebral y, por lo tanto, no siempre implican epilepsia u otros 
trastornos	neurológicos	(41).
•	 Las convulsiones breves y generalizadas puede ser un primer signo de paro 

cardíaco (3) y por lo tanto los testigos deben sospechar paro cardiaco súbito 
en cualquier sujeto que presente convulsiones (8).
•	 Ante un jugador que colapsa y no responde, la presencia de convulsiones 

en ese contexto se debe interpretar como un signo de paro cardíaco súbito (1, 
74).		Ver figura 19. 
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Figura 20. A. Cuando ve que un jugador sufre un colapso, con toda rapidez y decisión debe 
aproximarse a él y pedir que se llame a la emergencia y se traiga el DEA. 

Figura 20 B. Ante la sospecha de paro cardíaco súbito se pide de inmediato que se traiga el 
DEA y se llame a la emergencia al tiempo que se realiza la evaluación del jugador colapsado 
y se inicia la RCP básica. En la imagen se oberva la colaboración de los testigos; uno trae 
a toda prisa el DEA (en el centro de la imagen) y otro está comunicándose por celular con 
la emergencia (más atrás y a la derecha). Los otros testigos (en la derecha de la imagen) se 
mantienen a cierta distancia de la víctima y evitan obstaculizar a quienes se encargan de 
la resucitación. 

• EVALUACIÓN INICIAL DEL DEPORTISTA COLAPSADO
Ante un deportista que colapsa se debe pedir que se llame a la emergencia 

y se traiga el DEA de inmediato, aproximarse al jugador para evaluar el estado 
de conciencia y la respiración. Ver figuras 20 A - E. 

¿CÓMO DEBE INTERPRETARSE LA RESPIRACIÓN AGÓNICA?
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Figura 20 D. En el caso que no responda se levanta la camiseta para facilitar la evaluación 
de los movimientos respiratorios y dejar expuesto el tórax ante la eventualidad que 
requiera compresiones torácicas y la adhesión de los parches del desfibrilador. 

Figura 20. C.  En primera instancia se debe aproximar a la víctima, arrodillarse (con ambas 
rodillas apoyadas en el suelo para optimizar la estabilidad del cuerpo del reanimador) 
junto a un lado del tórax y comenzar por la evaluación del estado de conciencia. 
La respuesta se evalúa llamando a la víctima, preguntándole si se encuentra bien y 
golpeándole los hombros suavemente (8). 
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Figura 20 E. Para evaluar la respiración se realiza la maniobra frente-
mentón y se aplica “MES” (Mirar, Escuchar y Sentir) según recomendación 
del Consejo Europeo de Resucitación (8). En la maniobra frente-mentón 
se coloca una mano sobre la frente que empuja la cabeza hacia abajo y dos 
dedos de la otra mano se colocan por debajo del mentón empujándolo hacia 
arriba (se empuja sobre el hueso del mentón, no en los tejidos blandos que 
están entre el mentón y la laringe). El movimiento combinado de ambas 
manos determina el giro de la cabeza con una hiperextensión del cuello. Al 
mismo tiempo y manteniendo la maniobra frente/mentón el reanimador 
se inclina y acerca su cara a la cara de la víctima para evaluar la respiración: 
Mira el tórax fijándose si existen movimientos respiratorios, busca escuhar 
los ruidos respiratorios y sentir el soplo de la respiración sobre su mejilla. 
Si el reanimador está seguro que la respiración es normal entonces debe 
mantener la vía aérea abierta con la maniobra frente-mentón y vigilar en 
todo momento cómo evoluciona la respiración.  Si aparece una respiración 
anormal o deja de respirar: iniciar inmediatamente las compresiones 
torácicas. 

¿CÓMO DEBE INTERPRETARSE LA RESPIRACIÓN AGÓNICA?
•	 La respiración agónica consiste en boqueadas infrecuentes, lentas, y 

ruidosas (8).
•	 En los primeros minutos del paro cardíaco súbito puede aparecer una 

respiración	agónica	(64).
•		Puede	encontrarse	este	signo	hasta	en	el	40	%	de	los	casos	(8).
•	 La RCP iniciada cuando existe la respiración agónica aumenta la sobrevida 

(47).
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RESPIRACIÓN AGÓNICA = SIGNO DE PARO CARDÍACO (8)

•	Las boqueadas agónicas son indicación para comenzar la RCP de 
inmediato. Ver figura 21. 

Figura 21. Se aprecia cómo el jugador colapsado 
respira con boqueadas correspondientes a la 
respiración agónica. Amerita el inicio inmediato 
de las compresiones torácicas. No confundir la 
respiración agónica con la respiración normal. 

Para el jugador que queda boca abajo y que posiblemente tiene una lesión 
en la columna cervical, la evaluación de la respiración puede ser muy difícil. 
Se	recomienda	girarlo	en	bloque	para	colocarlo	en	posición	supina	con	el	fin	
de evaluar la respiración e iniciar la RCP. La preocupación por la protección de 
la columna cervical no debe obstaculizar la evaluación rápida y el inicio de la 
resucitación (11). Ver figura 22
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Se recomienda no chequear el pulso para diagnosticar el paro cardíaco 
en el campo de juego (1)

EVALUACIÓN DEL PULSO
•	 Según algunos estudios, los responsables de brindar cuidados de salud 

diagnostican correctamente la ausencia del pulso en apenas el 50% de los 
casos (20). 
•	 Para los reanimadores médicos, la American Heart Association recomienda 

evaluar simultánemente la respiración y el pulso en un plazo menor de 10 
segundos (3).
•	 Para reanimadores legos, la American Heart Association no indica la 

comprobación del pulso (3). Los reanimadores legos no deben chequear el 
pulso en ningún caso (20).
•		Por	otro	lado,	según	el	Consejo	Europeo	de	Resucitación:	“Evaluar	el	pulso	

carotídeo	 (o	 cualquier	 otro	 pulso)	 es	 un	método	 inexacto	 para	 confirmar	 la	
presencia o ausencia de circulación” (8).

Figura 22. Secuencia de imágenes capturadas de un video de YouTube (72) sobre un 
caso real de paro cardíaco súbito de un futbolista. A raíz del colapso, el jugador quedó 
inicialmente en posición decúbito ventral y fue girado en forma inmediata. 
Cuando se sospecha paro cardíaco súbito, si la posición inicial de la víctima es decúbito 
ventral o lateral se la debe girar para posicionarla en decúbito dorsal.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL PARO CARDÍACO SÚBITO EN EL CAMPO 
DE JUEGO

•	 Colapso y no responde, en especial si no tuvo contacto con otro jugador u 
objeto	(33,	64).
•	 Colapso, no responde, y presenta movimientos similares a convulsiones (1, 

8,	20,	33,	64).
•	 Colapso, no responde, y NO respira o presenta respiración agónica (3, 

8,	33,64).	Ante	 la	duda	con	respecto	a	si	está	respirando	con	normalidad	se	
deberá realizar la RCP (8). 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL PARO CARDÍACO SÚBITO EN EL CAMPO 
DE JUEGO

•	Colapso y no responde, en especial si no tuvo contacto con otro jugador 
u	objeto	(33,	64).
•	 Colapso, no responde, y presenta movimientos similares a convulsiones 

(1,	8,	20,	33,	64).
•	 Colapso, no responde, y NO respira o presenta respiración agónica (3, 

8,	33,64).	Ante	la	duda	con	respecto	a	si	está	respirando	con	normalidad	se	
deberá realizar la RCP (8). 
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Por lo tanto, cuando vemos a un deportista que colapsa sin contacto:

1) Se debe considerar como paro cardíaco súbito hasta demostración de 
lo contrario (1, 22). 

2)	Entrar	en	el	campo	de	juego	con	el	DEA	en	mano	(64)	inmediatamente	
sin	pedir	 la	autorización	del	árbitro	 (47).	Según	 las	 reglas	de	 la	FIFA,	en	el	
caso de un jugador que colapsa sin contacto se debe entrar al campo de 
juego	sin	autorización	del	árbitro	(47).	Ver figura 23. 

Además, como toda acción en primeros auxilios, debe comenzar por 
asegurar la escena para el propio reanimador, la víctima y cualquier testigo 
(8).

3)	 Una	 vez	 que	 estamos	 junto	 al	 jugador	 colapsado,	 se	 confirma	 el	
diagnóstico con la falta de respuesta a los estímulos, no respira o tiene 
respiración agónica, y eventualmente presenta movimientos convulsivos (35, 
47).	

4) Si un jugador colapsó, no responde pero mantiene la respiración 
normal, debemos continuar vigilando su respiración, activar el sistema 
de emergencia, encender el DEA y adherir los parches. En este caso, se 
recomienda mantener la vía aérea abierta mediante la maniobra frente-
mentón con el jugador en la posición decúbito dorsal (“boca arriba”) porque 
así es más probable que se inicie la RCP sin demora cuando deja de respirar 
con normalidad en comparación a dejar a la víctima en posición lateral (76d). 

¿CUÁLES SON LAS CAUSAS DEL RETRASO EN EL INICIO DE LA RCP Y 
USO DEL DEA?
•	 ERROR: esperar la autorización para entrar en el campo de juego (1).

Por	esta	razón,	en	el	mundial	de	Brasil	2014	en	caso	de	colapso	sin	contacto	de	
un jugador podían ingresar 3 médicos al campo de juego (sin el conocimiento 
o permiso del árbitro) mientras el juego seguía en marcha y un cuarto médico 
le informaba al cuarto árbitro respecto a la emergencia médica. Todo ello 
porque en caso de un colapso sin contacto el juego puede seguir y el árbitro no 
percatarse de lo ocurrido (35).
Se aconseja no desaprovechar el tiempo intentando determinar la etiología del 
colapso (11).
•	 ERROR: una valoración inadecuada del pulso y de la respiración porque 

puede	 retrasar	 el	 inicio	 de	 la	 resucitación	 (64).	 En	 particular,	 la	 respiración	
agónica o gasping puede confundirse con la respiración normal (11).
•	 ERROR: no interpretar las convulsiones como signo de paro cardíaco 

súbito (11). 
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¿A cuáles factores se atribuye una menor sobrevida de los futbolistas 
que sufren un paro cardíaco súbito en el campo de juego?

No contar con el DEA, falta de reconocimiento del problema, error 
diagnóstico (creer que se trata de un síncope vasovagal o una convulsión) (26).

TRATAMIENTO EN EL CAMPO DE JUEGO: COMPRESIONES TORÁCICAS 
Y DESFIBRILACIÓN.

MANIOBRAS DE RCP BÁSICA EN EL CAMPO DE JUEGO

SECUENCIA DE ACCIONES A PARTIR DEL COLAPSO
Se sugiere la nemotecnia ABCDE para recordar los pasos indicados por los 

protocolos	internacionales	(4,	8):

Asegurar la escena, Abrir la vía Aérea para evaluar la respiración y 
Ambulancia (llamado a la emergencia). 
Buenas Compresiones (compresiones torácicas de alta calidad).
DEsfibrilador	(DEA).
En la figura 24 se muestran sugerencias didácticas para que el profesional de 
la salud o educador pueda transmitir con facilidad  los pasos fundamentales 
de la RCP básica en el contexto del deporte y la educación física.

Figura 23. Dibujo elaborado por el autor.
Ante un jugador que colapsa se ingresa de inmediato al campo de juego con el DEA en la 
mano considerando que:
COLAPSO = PARO CARDÍACO SÚBITO
De no contar con el DEA, se ingresa de inmediato al campo de juego para hacer la evaluación 
inicial y comenzar las compresiones torácicas mientras la ambulancia viene en camino. 

Electrocardiograma como estudio preventivo.
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Figura 24. Nemotecnia propuesta por 
el autor para la atención inicial del paro 
cardíaco súbito en el deporte. Se usa la 
imagen conocida de un balón de fúbol, 
donde cada vértice de un pentágono 
corresponde a una letra; se incluye el 
ABCDE que comienza  y termina en la 
letra A para conformar la palabra DEA, 
destacando así la importancia de la 
desfibrilación precoz. 

Ambulancia
Buenas compresiones
DEA

¿QUÉ DEBE PEDIR EL REANIMADOR INICIAL A LOS OTROS TESTIGOS?
•	 Llamar a la emergencia. 
•	 Traer el DEA inmediatamente si no está disponible.
•	 Ayuda para rotar en las compresiones torácicas (77). 

¿EN CUÁL MOMENTO Y LUGAR SE DEBE REALIZAR LA RCP?
•	 Una lesión o condición severa de cualquier jugador de fútbol, o cualquier 

lesión del arquero se debe atender dentro del rectángulo de juego (22).
•		En	el	paro	cardíaco	sin	desfibrilación	la	supervivencia	sin	RCP	disminuye	

10	%	por	minuto,	pero	con	RCP	disminuye	3	a	4	%	por	minuto	(64).	Por	lo	tanto,	
la RCP debe iniciarse inmediatamente porque permite prolongar la ventana de 
tiempo	para	que	la	aplicación	del	DEA	resulte	eficaz.	
•	 La RCP básica mantiene la función del corazón y del cerebro (6), “salva a 

las neuronas” y de esta forma aumenta la probabilidad de salvar a la víctima y 
mejorar el pronóstico neurológico (10).  Ver figura 25. 
•		Tanto	la	RCP	como	la	desfibrilación	se	desarrollarán	inicialmente	junto	a	la	

víctima, en el mismo lugar donde colapsó para evitar demoras innecesarias en 
la	resucitación	(64).
•	 Los otros jugadores deben ser alejados de la víctima para dejar espacio para 

quienes se encargan de hacer la resucitación y los árbitros pueden colaborar 
en la tarea de organizar a los jugadores. Además, se facilitará el ingreso de la 
ambulancia	al	campo	de	juego	(64).

Electrocardiograma como 
estudio preventivo
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Figura 25. Importancia de las compresiones 
torácicas iniciadas inmediatamente para 
mantener el flujo sanguíneo cerebral y 
preservar el encéfalo. Dibujo elaborado por 
el autor. 

COMPRESIONES TORÁCICAS DE ALTA CALIDAD

¿CUÁL POSICIÓN DEBE ADOPTAR EL REANIMADOR PARA REALIZAR LAS 
COMPRESIONES TORÁCICAS?
•	 Arrodillarse junto al lado izquierdo o derecho del tórax de la víctima.
•	 Entrelazar los dedos.
•	 Apoyar el talón de una mano sobre la mitad inferior del esternón (evitar 

comprimir	en	el	epigastrio	o	apófisis	xifoides	del	esternón).	
•	 Apoyar el talón de la otra mano sobre el dorso de la mano que toma 

contacto con el tórax.
•	 Entrelazar los dedos.
•	Los miembros superiores deben estar rectos y verticales (codos extendidos). 

Ver figura 26 A-C.
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Figura 26 A. Referencias anatómicas importantes.
Mitad inferior del esternón, a la altura de las mamilas: sitio de apoyo del talón de la mano 
hábil para las compresiones torácicas. 
Con la lera “X” se indica la proyección de la apófisis xifoides, donde debe evitarse el apoyo 
de la mano. 
Por debajo de la clavícula derecha en la cara anterior del tórax y por debajo de la axila 
izquierda en la cara lateral del tórax: sitio para pegar cada parche del DEA. 

Figura 26 B. Posicionamiento de los dedos y las manos. Observe los dedos entrelazados 
para evitar que las manos se desacomoden y el apoyo del talón de la mano que queda abajo 
sobre el esternón a la altura de los pezones.   

X
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 CON RESPECTO A LA FRECUENCIA DE LAS COMPRESIONES:
•	 Frecuencia de compresiones torácicas de 100 a 120 por minuto (3, 8). 
•	 Reducir todo lo posible las interrupciones de las compresiones torácicas. 

Las interrupciones de las compresiones deben durar menos de 10 segundos 
(3).
•	 No interrumpir las compresiones torácicas para chequear los signos vitales 

salvo que se tenga una alta sospecha de recuperación de la víctima (77). 

CON RESPECTO A LA PROFUNDIDAD DE LAS COMPRESIONES:
•	 Permitir una reexpansión torácica completa después de cada compresión 

sin perder el contacto de las manos con el esternón (8). “Una descompresión 
incompleta eleva la presión intratorácica y reduce el retorno venoso, la presión 
de perfusión coronaria y el flujo de sangre al miocardio; además, puede influir 
en el resultado de la reanimación” (3). 
•	 La compresión y la reexpansión deben durar aproximadamente el mismo 

tiempo (8).
•	Profundidad de las compresiones entre 5 a 6 cms para las víctimas 

adultas	(8,	77).	Comprimir	con	fuerza	resulta	eficiente	y	no	produciría	lesiones	
importantes para la víctima (3). En las personas que sin estar en paro cardíaco 
reciben RCP muy raramente se provocan daños graves, por lo cual no se debe 
dejar de realizar la RCP por temor a causar lesiones (8, 77). El paciente que no 
está en paro cardíaco y recibe RCP no va a morir por la RCP, mientras que la 

Figura 26 C. Posición corporal y técnica correcta para las compresiones torácicas. 
El reanimador mantiene los codos extendidos, el movimiento para la compresión y 
descompresión se hace desde la cadera y se aprovecha el peso del tronco que se transmite 
por los miembros superiores en dirección vertical. 
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víctima que sí está en paro cardíaco y no recibe RCP y la aplicación del DEA es 
más probable que muera. 
•	 Las compresiones torácicas de alta calidad producen cansancio y por esa 

razón se debe cambiar la persona que hace las compresiones torácicas cada 
2	minutos	(1,	8,	77)	para	evitar	compresiones	ineficientes	(1).	En	el	momento	
que el DEA analiza el ritmo puede aprovecharse para cambiar de reanimador 
que hace las compresiones torácicas y chequear los signos vitales (77). 
•	 La resucitación en pacientes obesos se realiza con la misma secuencia de 

acciones (8). 

¿CÓMO DEBEN HACERSE LAS COMPRESIONES TORÁCICAS SEGÚN LA 
EDAD DE LA VÍCTIMA?
•	 En todas las edades se comprime sobre la mitad inferior del esternón (3).
•	 En todas las edades debe alcanzarse una frecuencia de 100 a 120 

compresiones por minuto (3).
•		En	adultos	y	adolescentes:	las	2	manos	sobre	el	esternón,	comprimir	entre	

5 y 6 cm (3, 8).
•	 La RCP en mayores de 65 años de edad es la misma que para edades más 

jóvenes (8). 
•	 En niños pequeños se apoya el talón de una sola mano, y se debe comprimir 

hasta 1/3 del diámetro torácico anteroposterior (3, 8). 
•	 Si el reanimador está solo y es testigo del colapso de un niño o adulto, en 

primer lugar debe llamar a la emergencia y obtener el DEA. Si el colapso de un 
niño no fue presenciado y el reanimador está solo, hacer 2 minutos de RCP 
antes de llamar a la emergencia y obtener el DEA (3). 

¿CON O SIN RESPIRACIÓN BOCA A BOCA?
•	Para	un	futbolista	que	colapsa	sus	niveles	de	saturación	de	O2	en	sangre	

son	 suficientes	 para	 los	 primeros	 minutos	 del	 paro	 cardíaco	 súbito	 y	 por	
lo tanto se realiza RCP solamente con compresiones torácicas. Luego, se 
realizarán ventilaciones boca-máscara o mediante un ventilador manual, con 
o	sin	oxígeno	suplementario	(64).

•	Para	los	reanimadores	entrenados	se	recomienda	que	realicen	en	forma	
alternada 30 compresiones seguidas de 2 ventilaciones (3, 8). 

¿CUÁLES SON LAS VENTAJAS DE LA RCP SÓLO CON LAS MANOS (SIN 
VENTILACIONES)?

•	La	única	habilidad	que	se	requiere	son	las	compresiones	torácicas	(1).
•	La	ventilación	puede	ser	omitida	hasta	los	10	minutos	porque	antes	del	

paro cardíaco súbito el jugador de fútbol tiene niveles de oxígeno normales (1).
•	El	masaje	cardíaco	externo	es	fácil	de	enseñar	a	cualquier		transeúnte	y	

requiere mínima supervisión (1).
•	Con	el	masaje	cardíaco	continuo	las	interrupciones	son	mínimas	y	logra	
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una presión de perfusión coronaria más alta y un mayor flujo sanguíneo (1).
•	 La	 RCP	 sólo	 con	 las	manos	 tiene	menos	 objeciones	 para	 hacerse	 en	

comparación a la RCP convencional en cuanto a temor por infecciones y 
rechazo a la maniobra de respiración boca a boca (1).

•	 La	 supervivencia	 es	 similar	 entre	 RCP	 sólo	 con	 las	 manos	 y	 RCP	
convencional (1).

•	La	RCP	sólo	con	las	manos	es	el	medio	más	efectivo	para	capacitar	a	un	
gran número de jugadores, entrenadores, y personal del entorno del fútbol (1).

•	 En	 el	 programa	 de	 la	 FIFA	 “11	 pasos	 para	 prevenir	 la	 muerte	 súbita	
cardíaca” la RCP recomendada consiste solamente en las compresiones 
torácicas	y	no	se	 incluye	 la	 respiración	artificial	en	 la	asistencia	 inicial	 (33).	
Asimismo, en el protocolo de paro cardíaco súbito de la FIFA se recomienda 
en el campo de juego iniciar inmediatamente la RCP solamente con las 
compresiones	torácicas	(47).

PARO CARDÍACO SÚBITO EN 
EL CAMPO DE JUEGO

 = INICIAR RCP SOLAMENTE CON 
COMPRESIONES	TORÁCICAS

¿CÚANDO SE DEBEN INTERRUMPIR LAS COMPRESIONES TORÁCICAS?
Sólo interrumpir las compresiones torácicas para analizar el ritmo cardíaco 

y	administrar	una	descarga	cuando	lo	indique	el	DEA	(64).	El	reanimador	lego	
deberá continuar con las compresiones hasta que el personal de salud se haga 
cargo de la resucitación o la víctima se recupere (3).

DESFIBRILADOR EXTERNO AUTOMÁTICO

¿CUÁL ES LA IMPORTANCIA DEL DEA EN EL PRONÓSTICO? 
•	 El principal factor que incide en la sobrevida de un paciente en paro cardíaco 

súbito	es	el	tiempo	entre	el	colpaso	y	la	desfibrilación	(1).	
•		Sin	desfibrilación	ni	compresiones	torácicas,	la	sobrevida	va	disminuyendo	

10	a	12	%	por	minuto	(47).
•		La	inmediata	desfibrilación,	dentro	de	1	a	2	minutos	del	inicio	del	paro,	en	

caso de Fibrilación Ventricular o Taquicardia Ventricular Sin Pulso, logra éxitos 
mayores al 90 % (1).
•		 La	 desfibrilación	 luego	 de	 los	 10	 minutos	 tiene	 menos	 de	 10	 %	 de	

supervivencia (22).
•		Con	RCP	y	desfibrilación	tempranas	en	deportistas	jóvenes	la	supervivencia	

es	mayor	al	60	%	(64).	Según	un	estudio	de	la	FIFA	(26),	la	sobrevida	en	caso	
de paro cardíaco súbito de futbolistas puede superar el 50 % si el DEA está 
disponible en el campo de juego y es usado de inmediato.
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Por	 cada	 minuto	 de	 retraso	 en	 la	 desfibrilación	 la	 sobrevida	 va	
disminuyendo	 10	 a	 12%	 sin	 compresiones	 torácicas	 y	 3	 a	 4%	 con	
compresiones	torácicas	(47,	64).

•	 Por lo tanto, el DEA debe estar disponible junto al campo de juego tanto en 
los partidos como así también en las prácticas (26).
El	 comité	 médico	 de	 la	 FIFA	 promueve	 el	 slogan:	 “no	 DEA,	 no	 partido,	 no	
entrenamiento”	(47).	

¿CUÁNDO HAY QUE ENTRAR EN EL CAMPO DE JUEGO CON EL DEA?

EL EQUIPO MÉDICO DEBE IR A ASISTIR AL JUGADOR QUE COLAPSÓ CON 
EL DEA EN MANO (1).

•	 En el bolso para emergencia médica de la FIFA está contenido el DEA (33). 
Entre	el	colapso	y	el	shock	se	aconseja	un	tiempo	menor	a	2	minutos	y	para	
ello	el	DEA	debe	estar	disponible	junto	al	campo	de	juego	(1,	47).
•	 Se debe entrar al campo de juego con el DEA en caso de reconocer el paro 

cardíaco	súbito	(64).	Ver figura 27. 
•	 En caso de disponer de un DEA perteneciente al centro médico del estadio 

o la ambulancia, deberá colocarse junto al campo de juego e informar de su 
disponibilidad a todo el personal sanitario vinculado al partido y a los técnicos 
(1). 

DESFIBRILACIÓN EN MENOS DE 2 MINUTOS A CONTAR DESDE EL 
COLAPSO (47)

¿EL DEA SE PUEDE USAR EN TODAS LAS EDADES?
•	 Para los pacientes mayores de 8 años de edad  se puede usar el mismo 

DEA estándar con los parches para adulto (3, 8). 
•	 Para los niños de 1 a 8 años de edad se debe usar parches pediátricos pero 

en caso de no tenerlos se puede usar los parches para adulto (8).

El DEA se puede usar cuando la víctima de paro cardíaco súbito es un 
traumatizado, embarazada o electrocutado (8).
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Figura 27. Se aprecia el uso del DEA (círculo) 
durante la resucitación del futbolista español 
Miguel García (caso real) que permitió 
salvarlo. Imagen obtenida de YouTube (72).

MODO DE USAR EL DEA: ENCENDIDO, PEGAR LOS PARCHES, SHOCK, 
COMBINACIÓN CON LA RCP

• ENCENDIDO: se oprime el botón de encendido (de color verde), a partir de 
eso se enciende la luz que ilumnina ese botón y el aparato comienza a emitir 
las órdenes verbales a través de un parlante. 

Importante:	en	los	primeros	auxilios	una	vez	que	el	DEA	se	enciende	no	se	
apagará. El DEA encendido mantendrá el análisis del ritmo cardíaco e indicará 
si	es	o	no	necesario	el	shock.	Ver figura 28
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Figura 28. Antes de pegar los parches se 
procede a encender el DEA. 

Figura 29A. En caso de piel con mucho vello se debe rasurar. 
Figura 29 B. En caso de piel mojada se debe secar. 

A B

• PEGAR LOS PARCHES
¿Cómo facilitar la adherencia de los parches del DEA a la piel?
La	piel	mojada	por	el	sudor	o	 la	 lluvia	o	con	mucho	vello	puede	dificultar	 la	
adherencia de los parches. Para tales casos se usará toalla y máquina de 
afeitar	descartable	que	estarán	disponibles	en	un	kit	accesorio	del	DEA	(64).	La	
desfibrilación	bajo	lluvia	se	considera	una	práctica	segura	(64).	Ver figura 29.
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Figura 30 A-D. Se muestra la colocación de los parches desde distintas posiciones del 
reanimador.Observe como en todos los casos mientras se pegan los parches uno de los 
reanimadores continúa con las compresiones torácicas sin interrupciones.
A y B: por debajo de la clavícula derecha. 
C y D: por debajo de la axila izquierda. 

• ¿DÓNDE SE PEGAN LOS PARCHES?
Cada	parche	 tiene	un	dibujo	para	 indicar	 la	 localización:	uno	 lateral	 a	 la	

región mamaria izquierda y el otro por debajo de la clavícula derecha (8). Para 
los niños más pequeños se debe evitar que los parches se toquen entre sí, 
colocando uno debajo de la escápula izquierda y el otro delante y a la izquierda 
del esternón (8). Ver figura 30 A - D



76

Muerte súbita en el deporte: prevención y resucitación en el campo de juego

¿CÓMO SE COMBINAN LAS COMPRESIONES TORÁCICAS CON EL DEA? 
•	 No se recomienda un período determinado de compresiones torácicas 

previo a dar la descarga con el DEA (3).
•	 Por lo tanto, el DEA debe aplicarse tan pronto como sea posible (3, 8).
•	 Mientras se prepara el DEA, deben realizarse las compresiones torácicas 

(47).	
•	 Cada dos minutos el DEA indica mediante el parlante que no se debe tocar 

al paciente, lo cual le permitirá al aparato el análisis del ritmo cardíaco (8). 
•	 Debe reducirse todo lo posible la duración de la interrupción de las 

compresiones torácicas antes y después de la descarga del DEA (8).
•		 Luego	 del	 shock	 deben	 reiniciarse	 inmediatamente	 después	 las	

compresiones	torácicas	(8,	20,	77).	Muchas	victimas	luego	del	shock	pueden	
presentar actividad eléctrica sin pulso o asistolia; por lo tanto necesitan RCP 
para mantener la perfusión del miocardio y evitar la recurrencia de arritmias 
ventriculares (20). Ver figura 31

Figura 31. En el caso que el DEA indique el shock: nadie toca a la víctima y un reanimador 
se encarga de oprimir el botón luminiscente de color rojo. Una vez que el DEA indica que 
se puede continuar con la reanimación, el reanimador que en el ciclo anterior no hizo las 
compresiones, en el siguiente ciclo se encargará de realizar las compresiones así el otro 
reanimador aprovecha para descansar y recuperar energía para retomar más tarde la 
tarea de comprimir. 

¿QUÉ HACER ANTES Y DESPUÉS DE LA DESCARGA ELÉCTRICA DEL DEA?
• Antes de la descarga: debe realizarse la RCP hasta que el DEA indique “no 

tocar a la víctima, analizando el ritmo”.
Por lo tanto, continuar con las compresiones torácicas mientras el otro 
reanimador pega los parches del DEA y hasta que el aparato indique que no se 
toque a la víctima. 
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• Después de la descarga:	se	debe	reiniciar	de	inmediato	las	compresiones	
torácicas sin chequear el retorno de los signos vitales (8, 11). 
Es	decir	que	la	secuencia	es:	compresiones	torácicas	–	choque	–	compresiones	
torácicas.	En	el	caso	que	el	DEA	no	 indique	el	shock	también	se	continuará	
luego del análisis del ritmo cardíaco con las compresiones torácicas. 
Pausas	 en	 las	 compresiones	 torácicas	 preshock	 y	 postshock	 deben	 ser	
menores	de	10	segundos	de	duración	(47).	
Luego de la pausa deberá continuar con las compresiones torácicas el 
reanimador que en el ciclo previo no hizo las compresiones así se evita el 
agotamiento del reanimador que se encargó de las compresiones. 

TRASLADO A UN CENTRO ASISTENCIAL

•		Antes	del	traslado,	como	mínimo	se	debe	hacer	3	ciclos	de	RCP	y	DEA	(64).	
No está indicado el uso de medicación para el jugador colapsado salvo que 
sea	indicada	por	un	médico	experimentado	en	soporte	vital	avanzado	(47).	
•	 La ambulancia deberá ingresar al campo de juego y llegar a la proximidad 

del jugador. De no ser posible, se deberá llevar al jugador hasta la ambulacia 
manteniendo las maniobras de resucitación (33).
•	 Continuar las compresiones torácicas durante el traslado aunque no sean 

tan	eficaces	como	hacerlas	con	el	cuerpo	estático	y	sobre	el	piso	 (64)	y	se	
evitará la interrupción pero, en caso necesario, debe ser menor a 10 segundos 
(35). Para asegurar el mantenimiento de las compresiones torácicas durante 
el traslado puede usarse un aparato automático de compresiones torácicas 
o alternando los reanimadores encargados de realizar las compresiones 
torácicas (35). Durante el traslado el DEA continuará conectado (33).
•	 Un jugador que colapsa puede tener una lesión cervical producida por la 

caída incontrolada y desprotegida; entonces, eso se deberá tener en cuenta en 
el	momento	de	mover	la	víctima	para	su	traslado	(64).
•	 En caso de no disponer de médico ni del DEA, se recomienda continuar con 

las	compresiones	torácicas	hasta	la	llegada	de	la	ambulancia	(47).	
•	 Si el jugador recupera los signos vitales deberá trasladarse de inmediato a 

un centro hospitalario y el traslado se realizará bajo supervisión médica y con 
capacidad	de	 resucitación	 y	 desfibrilación	porque	puede	 reaparecer	 el	 paro	
cardíaco	(47).	
•		En	caso	de	decidir	el	traslado	con	inmovilización	sobre	tabla	espinal:	evitar	

las interrupciones en las compresiones torácicas y la desconexión de vías 
venosas	o	tubos	(47).	

Para sintetizar, se presenta a continuación un diagrama de flujo que 
muestra el manejo del paro cardíaco súbito en el campo de juego (ver figura 
32).
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Junto al jugador colapsado se confirma el diagnóstico de 
paro cardíaco súbito:

-No responde al llamado
-No respira o tiene respiración agónica

-Ante la duda se debe suponer que tiene paro cardíaco

Iniciar de inmediato RCP con compresiones torácicas de 
alta calidad mientras otro reanimador enciende el DEA y 
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Aplicar la descarga
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Figura 32. Diagrama de flujo elaborado por el autor. Manejo del paro cardíaco súbito en el campo de juego. En base a Kramer et al (1), Moya 
(3), Consejo Español de Resucitación Cardiopulmonar (8), Kramer et al (47).
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SECCIÓN 3.

DESPUÉS DEL PARO CARDÍACO 
SÚBITO

• DESPUÉS DEL PARO CARDÍACO SÚBITO
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3.
Los cuidados postresucitación forman parte de la cadena de supervivencia.

La revisión de las decisiones y las acciones adoptadas es fundamental para 
mejorar, transmitir las experiencias e investigar.

Existe una plataforma online de la FIFA para reportar los casos.
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SECCIÓN 3.
 DESPUÉS DEL PARO CARDÍACO SÚBITO

¿QUÉ HACER LUEGO DE CADA CASO DE PARO CARDÍACO SÚBITO?
•	 Revisión de las acciones luego de cada incidente (55). Evaluar la puesta en 

marcha del plan de acción de emergencias. 
•	 Documentar todo lo hecho en la historia clínica (55).
•		 Se	 debe	 documentar	 con	 fines	 médicos,	 legales,	 y	 como	 aportes	 para	

investigaciones con el objetivo de aportar en el estudio de la etiología y 
tratamiento	del	paro	cardíaco	súbito	(64).
•	 Entrenamiento continuo (55). Realizar cursos de RCP y uso del DEA en 

forma periódica aunque transcurra mucho tiempo sin ningún incidente. Estar 
preparados. 
•	 En más de un tercio de los casos de muerte súbita cardíaca de causa 

indeterminada por la autopsia, la realización del test genético postmortem 
(autopsia molecular) permite detectar mutaciones de los canales iónicos. El 
estudio	genético	de	los	familiares	de	la	víctima	es	importante	para	definir	el	
riesgo y prevenir la muerte súbita cardíaca (38). Se recomienda además el 
estudio toxicológico (78). 

Desde	 enero	 del	 año	 2014	 está	 disponible	 una	 plataforma	 en	 internet	
(http://www.sudden-death-in-football.com/)	avalada	por	la	FIFA	para	reportar	
los casos de paro cardíaco súbito y muerte súbita cardíaca en el fútbol (12). 
Ver figura 33.

SÍNDROME POST PARO CARDÍACO
Consiste	en	un	conjunto	de	complicaciones	derivadas	del	paro	cardíaco:	

neurológicas, miocárdicas, hemodinámicas, e isquémicas, que afectan al 
corazón y cerebro, además de otros órganos. Las complicaciones neurológicas 
tienen el mayor impacto en la mortalidad hospitalaria y la persistencia de 
déficits	neurológicos	luego	del	alta	tiene	una	mayor	mortalidad	con	respecto	a	
los pacientes que recuperan la función neurológica. 

Mientras la hipotermia terapéutica esta en discusión, lo que si está claro 
que	la	fiebre	debe	ser	tratada	agresivamente	(9).
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Figura 33. Pantalla inicial de internet para 
el reporte de casos de paro cardíaco súbito y 
muerte súbita cardíaca en el fútbol. Imagen 
tomada de Scharhag et al (12).
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SECCIÓN 4.
ESTRATEGIAS PARA CAPACITAR EN 
RCP BÁSICA Y USO DEL DEA EN EL 

CONTEXTO DE LA EDUCACIÓN FÍSICA 
Y EL DEPORTE

• FUNDAMENTACIÓN PARA EL 
ENTRENAMIENTO EN RCP BÁSICA Y USO 
DEL DEA EN LA ASIGNATURA EDUCACIÓN 
FÍSICA

• METODOLOGÍA PROPUESTA

• MATERIALES DIDÁCTICOS 
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4.
En esta sección se fundamenta la importancia de la capacitación en 
RCP básica y uso del DEA en el sistema educativo. Además, se proponen 
metodologías y materiales didácticos. Se trata de educación para la salud 
dirigida a la población general y a la comunidad del deporte. Es más probable 
que el testigo presencial de alguien que sufre paro cardíaco súbito sepa cómo 
actuar si gran parte de la población general ha sido capacitada.
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SECCIÓN 4.
 ESTRATEGIAS PARA CAPACITAR EN RCP BÁSICA Y USO DEL DEA EN 

EL CONTEXTO DE LA EDUCACIÓN FÍSICA Y EL DEPORTE

Es importante que los profesionales sanitarios se involucren en la formación 
en RCP básica de los entrenadores. De hecho, los entrenadores deportivos 
deberían	 estar	 capacitados	 para	 realizar	 una	 RCP	 de	 similar	 eficacia	 a	 los	
profesionales (79). 

Se puede entrenar en RCP en forma adecuada con un taller de 30 minutos. 
Todos los miembros de un plantel deben entrenarse, como mínimo, en la 

RCP solamente con las compresiones torácicas (1).
 Se pueden aprovechar los partidos de gran concurrencia para entrenar 

a los espectadores, donde un tiempo de capacitación de 10 minutos podría 
ser adecuado para capacitar en reconocimiento del paro cardiaco, llamar a la 
emergencia, iniciar las compresiones torácicas y uso del DEA (80). 

FUNDAMENTACIÓN PARA EL ENTRENAMIENTO EN RCP BÁSICA Y USO 
DEL DEA EN LA ASIGNATURA EDUCACIÓN FÍSICA

•	 Uno de los objetivos de la Educación Física es la promoción de la salud y 
ello contribuye a prevenir los infartos y la muerte súbita. Además, la formación 
en primeros auxilios constituye una necesidad en el ámbito de la actividad 
física y el deporte. 
•	 Los docentes de Educación Física cuentan desde su formación en pregrado 

con	 conocimientos	 anatómicos	 y	 fisiológicos,	 y	 habilidades	 de	 primeros	
auxilios y varios estudios respaldan su participación en la enseñanza de la 
RCP	básica	(81,	82,	83,	84,	85).	
•	 En la clase de educación física, los alumnos están con ropa deportiva 

predispuestos	 a	 moverse	 y	 disponen	 de	 espacio	 suficiente	 para	 practicar	
(gimnasios o espacios al aire libre). 
•	 El masaje cardíaco se puede practicar comprimiendo balones y con música 

de fondo para seguir el ritmo, abriéndose así la posibilidad para múltiples 
configuraciones	didácticas.	
•		Los	simulacros	donde	se	debe	correr	para	traer	el	desfibrilador	y	realizar	el	

masaje cardíaco son actividades físicas de alta intensidad. 
•	 El masaje cardíaco requiere una postura correcta y equilibrio, coordinación 

y resistencia. Mantener determinado ritmo, por ejemplo siguiendo una música, 
para marcar la frecuencia de 100 a 120 compresiones torácicas por minuto. 
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•	 Requiere trabajo en equipo, compartir el esfuerzo, coordinar acciones, y 
turnarse en la tarea de comprimir. 
•	 Mientras practica las compresiones torácicas el estudiante debe mantener 

un buen ritmo respiratorio para evitar la fatiga. Todas esas destrezas corporales 
pueden ser enseñadas y supervisadas por los Profesores de Educación Física. 
•	 Requiere la actitud necesaria para tomar decisiones y moverse, afrontando 

y superando los eventuales miedos que se pueden tener frente a la situación. 
•	 Permite sensibilizar respecto a actitudes de vida saludables (86). Los 

estudiantes muestran un alto nivel de satisfacción y aprovechamiento (86), 
desarrollo de la responsabilidad y solidaridad (87), y una mejora global en la 
autoestima (86).  
•	 Buena aceptación y percepción de relevancia por parte de profesores y 

padres (86). 

METODOLOGÍA PROPUESTA

Previamente a la clase, los alumnos dispondrán vía internet de materiales 
didácticos multimedia (guía o tutorial, video demostrativo) de modo de llegar 
a la clase con la base teórica, nociones prácticas y conociendo la metodología 
con la cual se practicarán las maniobras de resucitación. 
El	grupo	se	dividirá	en	subgrupos	de	4	a	6	alumnos.	Cada	subgrupo	realizará	
un simulacro donde un alumno actúa como víctima con determinados factores 
de riesgo cardiovascular, en determinada circunstancia se desvanece y a partir 
de allí el resto (actuando como reanimadores) le brindará los primeros auxilios.
Otra opción es trabajar por estaciones, variando las características de los 
reanimadores, de las víctimas, y del lugar. 
A modo de ejemplo, en un simulacro la víctima podría ser un señor de 60 
años de edad, sedentario y fumador (factores de riesgo cardiovascular) y se 
desvanece mientras viaja en un ómnibus. Los testigos serán los pasajeros y 
deberán comenzar la resucitación. 
En otro simulacro, la víctima podría ser una mujer que se desvanece en el 
supermercado mientras realiza las compras y los testigos que la reanimarán 
serán los empleados del lugar. 
Los simulacros pueden repetirse a lo largo del año en distintas instancias 
y	filmarlos	con	 la	finalidad	de	perfeccionar	y	comprobar	 la	progresión	en	 la	
adquisición de los saberes. 
Salvo las compresiones torácicas, todos los demás pasos pueden practicarse 
con alumnos actuando de víctimas (evaluación para determinar  si tiene paro 
cardíaco, colocación de las manos para el masaje, colocación de los parches 
del	desfibrilador).	
El docente hará énfasis en comprimir fuerte y rápido (100 a 120 por minuto), 
en el centro del tórax del maniquí o en el balón junto al tórax de quien actúe 
de víctima, evitar las interrupciones, mantener los codos extendidos, en una 
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misma línea vertical hombros-codos-manos, comprimir con la fuerza del peso 
del cuerpo. 
La	corrida	para	ir	a	buscar	y	traer	el	desfibrilador	puede	servir	para	practicar	la	
técnica de carrera con y sin obstáculos o posta. 
La capacitación puede seguir un sistema de pirámide invertida (88) donde 
instructores especializados formen a los docentes como formadores, quienes 
luego replicarán los conceptos y destrezas entre sus alumnos. Los alumnos, 
a continuación, pueden actuar en su entorno comunitario difundiendo lo 
aprendido entre sus familiares y amigos (89, 90). 

TODOS LOS ALUMNOS PUEDEN PRACTICAR:
Los alumnos que tienen problemas en ejecutar la técnica habitual serán 

igualmente reconocidos por otros aportes valiosos como la actitud y
 la voluntad de aprender la técnica para ayudar a otros; y además pueden 

buscar	variantes	para	igualmente	llevar	a	cabo	la	resucitación:	

•	 Si alguien no puede apoyar las rodillas en el suelo puede practicar colocando 
el maniquí o balón sobre una mesa.
•		Si	alguien	tiene	dificultad	en	hacer	el	masaje	con	los	dedos	entrecruzados	

puede hacerlo colocando una mano sobre la otra sin entrecruzar los dedos.
•	 Si alguien sólo puede usar una mano, de todos modos intentará hacer el 

masaje y adquirir el resto de las habilidades.

MATERIALES DIDÁCTICOS

Cada subgrupo deberá tener un muñeco y un simulador del DEA. De no 
contar con muñecos se puede practicar las compresiones torácicas con 
pelotas algo desinfladas. Son varios los estudios que respaldan el uso de 
materiales alternativos a los maniquíes tradicionales (91, 92, 93) mientras se 
evalúe	el	cumplimiento	de	objetivos	(94).	

Los balones son de bajo costo, fácilmente disponibles y pueden integrarse 
en una variada gama de dinámicas grupales en el contexto de la educación 
física y deporte. No se recomienda practicar el masaje sobre una persona. 

Para	 simular	 el	 desfibrilador	 se	 puede	 usar,	 por	 ejemplo,	 una	 maqueta	
elaborada por los propios alumnos como forma de involucrarlos y despertar el 
interés en relación al objeto de estudio.

Las	instrucciones	del	desfibrilador	pueden	emitirse	desde	un	archivo	mp3	
o las puede decir un alumno en voz alta. 

Para apoyar las rodillas en el suelo mientras se practican las compresiones 
se recomienda una alfombra, tatami, colchoneta o similar. 

Se puede emitir un video tutorial instructivo. Los maniquíes o alumnos que 
actúen como víctimas deben estar orientados de modo tal que los alumnos 
que actuarán como reanimadores puedan mirar el video, y practicar copiando 
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lo que ven. 
Se dispondrá de un equipo de audio o celulares para emitir la canción 

“Stayin´ Alive”del grupo BeeGees para marcar el ritmo de 100 compresiones 
torácicas por minuto. Esa canción se usa internacionalmente para practicar 
el masaje cardíaco y abre la posibilidad de insertar la práctica como parte de 
una coreografía. 

Además, se puede incluir alguna canción de la música nacional que 
también marque el ritmo de las compresiones. 

Puede tomarse como referencia el video elaborado por el autor (95) 
“Aprende a salvar una vida en 2 minutos”,	disponible	en:	

https://www.youtube.com/watch?v=K0t2HOXizbw
Para ilustrar los elementos principales de la metodología y materiales 

didácticos sugeridos ver las figuras 34.A-E.

Figura 34.A. Inicialmente se puede hacer una demostración general para 
enseñar los síntomas de alarma, la RCP, y el uso del DEA; para pasar luego a 
la instancia de práctica en forma de simulacros en el rectángulo de juego. Por 
ejemplo, alguien puede actuar de víctima, hace que está jugando un partido y, 
tras presentar o no síntomas de alarma, colapsará. Sus compañeros de equipo 
deberán asistirlo. Se indicará la importancia del problema, la importancia 
del testigo presencial para que la víctima tenga mayores probabilidades de 
sobrevivir, y se transmitirá la necesidad de tomar el simulacro con seriedad 
porque es la preparación ante la eventualidad de una víctima real. 

Figura 34.B. Para las prácticas se recomienda el trabajo en subgrupos de 
3 miembros, donde uno actúa como víctima y los demás como reanimadores, 
para luego intercambiar los roles. La evaluación de la respiración, la posición 
de las manos sobre el tórax y la adhesión de los parches del DEA se puede 
practicar con quien actúa de víctima. 

Figuras 34.C, 34.D y 34.E. Las compresiones torácicas de alta calidad 
se practicarán, de no contar con maniquíes, mediante la compresión de 
pelotas algo desinfladas. Para representar el DEA, se puede usar una caja con 
los	botones	pintados	de	encendido	y	shock	y	un	par	de	cables	con	parches	
adhesivos. El instructor recorrerá los distintos subgrupos para evaluar, corregir, 
formular preguntas y responder dudas. 
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Figura 34. A, B, C, D y E
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