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Introducción 

 

Esta sección presenta los criterios de desfibrilación en el uso tanto de los desfibriladores 

externos automáticos (DEAs) como de los desfibriladores manuales. Todo el personal de 

los servicios sanitarios y los reanimadores no sanitarios pueden usar los DEAs como un 

componente integral del soporte vital básico. La desfibrilación manual se utiliza como 

parte del soporte vital avanzado (SVA). Además, la cardioversión sincronizada y el 

marcapasos son funciones de SVA de muchos desfibriladores, de los que también se 

tratará en esta sección. 

 

 

La desfibrilación es el paso a través del miocardio de una corriente eléctrica de 

magnitud suficiente para despolarizar una masa importante de miocardio y posibilitar la 

restauración de la actividad eléctrica coordinada. La desfibrilación se define como la 

terminación de la fibrilación o, de una forma más precisa, la ausencia de fibrilación 

ventricular / taquicardia ventricular (FV / TV) a los 5 sg de producirse la descarga; sin 

embargo, el objetivo de la desfibrilación es restaurar la circulación espontánea. 

 

 

La tecnología de los desfibriladores avanza rápidamente. En la actualidad se 

establece la interacción del DEA con el reanimador mediante mensajes de voz, y la 

tecnología en el futuro podrá hacer posible que se puedan dar instrucciones más 

específicas mediante mensajes de voz. La capacidad de los desfibriladores para evaluar 

el ritmo durante la reanimación cardiopulmonar (RCP) es necesaria para evitar demoras 



innecesarias de la RCP. El análisis del las ondas del ECG permite al  desfibrilador 

calcular el momento óptimo en el que debe producirse una descarga. 

 

Un eslabón vital en la cadena de supervivencia 

 

La desfibrilación es un eslabón  fundamental en la cadena de supervivencia y es una de 

las pocas intervenciones que han demostrado mejorar los resultados de la parada 

cardiaca con FV/TV. Los criterios anteriores, publicados en 2000, enfatizaron 

correctamente la importancia de una desfibrilación precoz con una demora mínima 1. 

 

La probabilidad de éxito en la desfibrilación y la posterior supervivencia hasta el 

ingreso hospitalario disminuyen rápidamente con el tiempo, 2,3 y la posibilidad de realizar 

una desfibrilación precoz es uno de los factores más importantes para determinar la 

supervivencia desde el momento de la parada cardiaca. Por cada minuto que transcurre 

entre la parada y la desfibrilación, la mortalidad aumenta entre un 7%-10%, a falta de una 

RCP por parte de un transeúnte 2-4. Los sistemas médicos de emergencia (SME) con los 

reanimadores sanitarios tradicionales no suelen tener capacidad para realizar una 

desfibrilación en los primeros minutos después de una llamada, y en la actualidad está 

muy extendido el uso alternativo de reanimadores no sanitarios entrenados para realizar 

una desfibrilación precoz mediante el uso de los DEAs . Los SME que han reducido el 

tiempo de la desfibrilación tras la parada cardiaca mediante el uso de reanimadores no 

sanitarios entrenados han informado de una gran mejoría en los porcentajes de 

supervivencia al alta hospitalaria 5,7, alcanzándose hasta el 75% en los casos en que la 

desfibrilación se produce en los tres primeros minutos de la parada 8. Este concepto 

también ha sido ampliado a las paradas cardiacas intrahospitalarias en las que el 

personal no facultativo está siendo entrenado en la desfibrilación mediante el uso de un 

DEA antes de la llegada del equipo de parada cardiaca. Cuando un transeúnte realiza la 

RCP , la reducción del porcentaje de supervivencia es más gradual, con un promedio de 

3%-4% por minuto desde la parada hasta la desfibrilación 2-4; la RCP por parte de un 

transeúnte puede duplicar 2,3,9 o triplicar 10 la supervivencia en una parada cardiaca 

presenciada extrahospitalaria. 

 

 



Se debería entrenar, equipar y estimular a todo el personal sanitario que deba llevar 

a cabo una RCP para que realice la desfibrilación y la RCP. Se debería disponer 

asimismo del equipamiento necesario para la desfibrilación precoz en todos los 

hospitales, en instalaciones médicas para pacientes ambulantes y en áreas de afluencia 

masiva de público (véase Sección 2).  Aquellos que estén entrenados con el DEA también 

deberían recibir formación para realizar al menos compresiones torácicas antes de la 

llegada del personal encargado de suministrar el SVA, para optimizar la eficacia de la 

desfibrilación precoz. 

 

Desfibriladores externos automáticos 

 

Los desfibriladores externos automáticos son dispositivos informatizados, 

sofisticados y fiables que usan mensajes de voz y visuales para guiar al personal de 

primeros auxilios y a los profesionales sanitarios en la desfibrilación segua de las víctimas 

de parada cardiaca. Los desfibriladores automáticos han sido descritos como "...el único 

gran avance en el tratamiento de la parada cardiaca con FV desde el desarrollo de la 

RCP" .11  Los avances tecnológicos, en particular ena la capacidad de la batería y el 

análisis mediante programas informáticos de la arritmia, han hecho posible la producción 

en serie de desfibriladores portátiles relativamente baratos, fiables y de fácil manejo 12-15. 

El uso de los DEAs por parte de reanimadores no sanitarios se aborda en la Sección 2. 

 

 

Análisis automático del ritmo 

Los desfibriladores externos automáticos tienen microprocesadores que analizan las 

diversas características de los ECG, incluyendo la frecuencia y la amplitud. Algunos de 

los DEAs son programados para detectar movimientos espontáneos por parte de los 

pacientes u otros. El desarrollo tecnológico pronto debería hacer posible que los DEAs 

faciliten información sobre la frecuencia y la profundidad de las compresiones torácicas 

durante la RCP por parte de todo el personal de primeros auxilios16,17que puedan mejorar 

los resultados del SVB .  

 

Los desfibriladores externos automáticos han sido ampliamente probados con archivos de 

ritmos cardiacos y en numerosos ensayos en adultos 18,19 y niños 20,21. Son 

extremadamente exactos en el análisis del ritmo. Aunque los DEAs no están diseñados 



para producir descargas sincronizadas, todos los DEAs recomiendan descargas para TV 

si el tipo y la morfología de la onda-R superan los valores previamente programados. 

 

 

El uso intrahospitalario de los DEAs 

 

En el momento de la Conferencia de Consenso de 2005, no se habían publicado los 

estudios aleatorizados en los que se comparaba el uso intrahospitalario de los DEAs con 

los desfibriladores manuales. Dos estudios de menor nivel en adultos en parada cardiaca 

con ritmos susceptibles de descargas mostraban un porcentaje superior de supervivencia 

al alta hospitalaria en aquellos casos en los que la desfibrilación fue facilitada mediante 

un programa DEA, frente a los casos en los que se prestó únicamente mediante 

desfibrilación manual.  22,23  Un estudio en maniquíes demostraba que el uso de un DEA 

incrementaba de modo significativo la probabilidad de que se produjeran tres descargas, 

pero aumentaba el tiempo hasta producir las descargas, en comparación con los 

desfibriladores manuales 24. Por el contrario, un estudio sobre paradas ficticias en 

pacientes simulados demostró que el uso de electrodos de monitorización y de 

desfibriladores totalmente automáticos redujo el tiempo de desfibrilación, en comparación 

con los desfibriladores manuales. 25 

 

La demora en la desfibrilación puede tener lugar cuando los pacientes sufren 

paradas cardiacas no monitorizadas en camas de hospital y en ambulatorios. En estas 

áreas pueden transcurrir varios minutos antes de que lleguen los equipos de reanimación 

con un desfibrilador y realicen las descargas.  26   A pesar de contar con una evidencia 

limitada, debería tenerse en cuenta a los DEAs en el medio hospitalario para facilitar la 

desfibrilación precoz (un objetivo de <3 min desde la parada), especialmente en las áreas 

en las que el personal carece de técnicas de reconocimiento del ritmo o en las que no se 

usen los desfibriladores con frecuencia. Debería ponerse en marcha un sistema eficaz de 

entrenamiento y reciclaje, y dar formación a un número adecuado de miembros del 

personal para poder alcanzar el objetivo de realizar la primera descarga dentro de los 

primeros 3 min de la parada, en cualquier lugar del hospital. Los hospitales han de hacer 

un seguimiento de los intervalos desde la parada hasta la primera descarga, así como de 

los resultados de la reanimación. 

 



Estrategias antes de la desfibrilación 

 

Uso seguro del oxígeno durante la desfibrilación 

 

En una atmósfera enriquecida con oxígeno, las chispas ocasionadas por las palas de un 

desfibrilador mal aplicado pueden ocasionar un incendio. 27-32   Existen varios informes de 

incendios ocasionados así, y la mayoría han producido quemaduras significativas en el 

paciente. El riesgo de incendio durante el intento de desfibrilación puede ser minimizado 

si se toman las siguientes precauciones. 

 

• Retire cualquier mascarilla de oxígeno o gafas nasales y colóquelos al menos a 1 

metro de distancia del tórax  del paciente. 

• Deje la bolsa de ventilación conectada al tubo endotraqueal u otro dispositivo de 

vía aérea. Como alternativa, desconecte cualquier dispositivo de bolsa con válvula 

del tubo endotraqueal (u otro dispositivo de vía aérea, como la mascarilla laríngea, 

combitubo o tubo laríngeo), y retírelo por lo menos a 1 m del tórax  del paciente 

durante la desfibrilación. 

• Si el paciente está conectado a un respirador, por ejemplo en el quirófano o en 

una unidad de cuidados intensivos, deje las tubuladuras del respirador (circuito de 

ventilación) conectado al tubo endotraqueal, salvo que las compresiones torácicas 

eviten que el respirador proporcione los volúmenes de corriente adecuados. En 

este caso, habitualmente se sustituye por una bolsa de ventilación, la cual puede 

dejarse conectada o desconectada y alejarse a una distancia de por lo menos 1 m 

del paciente, o mejor aún, desconectar el respirador; los respiradores modernos 

generan flujos importantes de oxígeno al ser desconectados. Durante el uso 

normal, cuando están conectados a un tubo endotraqueal, el oxígeno de un 

respirador en la unidad de cuidados intensivos será eliminado del circuito principal 

del respirador muy lejos de la zona de desfibrilación. Los pacientes en la unidad 

de cuidados intensivos tal vez dependan de la presión positiva espiratoria final 

(PEEP) para mantener una oxigenación adecuada; durante la cardioversión, 

cuando la circulación espontánea potencialmente permita mantener la sangre bien 

oxigenada, resulta particularmente conveniente dejar al paciente crítico conectado 

al respirador mientras se produce la descarga. 



• Minimice el riesgo de chispas durante la desfibrilación. Teóricamente, los parches 

autoadhesivos de desfibrilación son menos propensos a ocasionar chispas que las 

palas manuales. 

 

La técnica del contacto de electrodos con el tórax 

La técnica de desfibrilación óptima está dirigida a producir una corriente a través del 

miocardio en fibrilación, con una impedancia transtorácica mínima. La impedancia 

transtorácica varía considerablemente con la masa corporal, pero es aproximadamente 

de 70-80 Ω en adultos . 33,34   Las técnicas que se describen a continuación están dirigidas 

a la colocación externa de los electrodos (palas manuales o autoadhesivas) en una 

posición óptima, mediante técnicas que minimizan la impedancia transtorácica. 

 

Rasurado del tórax 

 

Los pacientes con un tórax  velludo tienen aire atrapado por debajo del electrodo y un mal 

contacto eléctrico del electrodo con la piel. Esto produce una impedancia elevada, una 

eficacia reducida en la desfibrilación, un riesgo de creación de  un arco voltaico (chispas) 

del electrodo a la piel y de electrodo a electrodo, siendo más probables las quemaduras 

en el tórax del paciente. Puede ser necesario un rasurado rápido del área en la que se 

pretenda colocar el electrodo, pero no se debe demorar la desfibrilación si la máquina de 

afeitar no está disponible inmediatamente. El rasurado del tórax  puede “per se”  reducir 

ligeramente la impedancia transtorácica y ha sido recomendado para la cardioversión 

optativa DC. 

 

Fuerza en la aplicación de las palas 

 

Si usa palas, aplíquelas con fuerza sobre la pared torácica. Esto reduce la impedancia 

transtorácica, mejorando el contacto eléctrico en la interfaz electrodo-piel y reduciendo el 

volumen torácico. 36 El que maneje el desfibrilador siempre debe presionar con fuerza 

sobre las palas manuales, siendo la fuerza óptima de 8 kg en adultos 37 y 5 kg en niños 

de edades entre 1-8 años, cuando se usen palas de adultos; 38  una fuerza de 8 kg sólo la 

pueden generar los miembros más fuertes del equipo de parada cardiaca, y por 

consiguiente se recomienda que sean estas personas las que apliquen las palas durante 

la desfibrilación. Al contrario que los  parches autoadhesivos, las palas manuales tienen 



una placa metálica al descubierto que requiere la utilización de una sustancia conductora 

entre el metal y la piel del paciente para mejorar el contacto eléctrico. El uso de palas 

metálicas al descubierto sin sustancia conductora crea una elevada impedancia 

transtorácica, y es probable que aumente el riesgo de arco voltaico y empeoren las 

quemaduras cutáneas ocasionadas por la desfibrilación. 

 

Posición de los electrodos 

 

Ningún estudio en humanos ha evaluado la posición de los electrodos como un factor 

determinante de la recuperación de la circulación espontánea (RCE) o de la supervivencia 

en una parada cardiaca FV/TV. Es probable que la corriente transmiocárdica durante la 

desfibrilación sea máxima cuando los electrodos estén colocados de modo que el área 

del corazón que esté fibrilando esté situada directamente entre los mismos, es decir, los 

ventrículos en la FV/TV, las aurículas en la fibrilación auricular (FA). Por consiguiente, la 

posición óptima del electrodo puede no ser la misma para las arritmias ventriculares que 

para las auriculares. 

 

Cada vez son más los pacientes que se presentan con dispositivos médicos 

implantables (por ej. marcapasos permanentes, desfibrilador automático implantable 

(DAI)). Se recomiendan los brazaletes de alerta médica (Medicalert) para dichos 

pacientes. Estos dispositivos pueden ser dañados durante la desfibrilación si  la corriente 

se descarga a través de electrodos situados directamente sobre el dispositivo. Coloque el 

electrodo lejos del dispositivo o use una posición alternativa para el electrodo, según se 

describe a continuación. Al detectar una FV/TV, los dispositivos DAI descargarán no más 

de seis veces. Las descargas adicionales solo tendrán lugar en caso de que se detecte 

un nuevo episodio de FV/TV. Ocasionalmente, un dispositivo defectuoso o un electrodo 

roto pueden producir descargas repetidas; en estas circunstancias, es probable que el 

paciente esté consciente, mostrando en el ECG una frecuencia relativamente normal. Un 

imán colocado sobre el DAI puede inutilizar la función de desfibrilación. La descarga del 

DAI puede ocasionar una contracción del músculo pectoral, sin embargo el reanimador 

que toque al paciente no recibirá la descarga eléctrica. El DAI y la función del 

marcapasos deberían ser sometidos siempre a una nueva evaluación tras la desfibrilación 

externa, tanto para verificar el dispositivo en sí como para verificar los umbrales de 

marcapasos/desfibrilación de los electrodos del dispositivo. 



 

Los parches farmacológicos transdérmicos pueden impedir el buen contacto con los 

electrodos, produciendo un arco voltaico y quemaduras en caso de que el electrodo esté 

situado directamente encima del parche durante la desfibrilación. 39,40   Retire los parches 

de medicación y limpie el área antes de aplicar el electrodo. 

 

En caso de arritmias ventriculares, coloque los electrodos (ya sean palas o parches) 

en la posición esternal-apical convencional.  El electrodo derecho (esternal) está situado a 

la derecha del esternón, por debajo de la clavícula. La pala apical está situada en la línea 

medioaxilar, aproximadamente a nivel del electrodo V6  del ECG o del borde  del  pecho 

femenino. Esta posición debería estar libre de cualquier tejido mamario. Es importante 

que este electrodo esté situado suficientemente lateral. Otras posiciones aceptables de 

las palas serían: 

 

• cada electrodo se sitúa en la pared lateral del tórax , uno al lado izquierdo y el otro 

al lado derecho (biaxilar) 

• un electrodo en la posición apical estándar y el otro a la derecha o a la izquierda 

de la parte superior de la espalda; 

• un electrodo en posición anterior, sobre el área precordial, y el otro electrodo 

posterior al corazón, justo por debajo de la escápula izquierda. 

 

No importa cuál de los electrodos (ápice/esternón) esté colocado en cada posición. 

 

Se ha demostrado que la impedancia transtorácica queda minimizada cuando el 

electrodo apical no está colocado sobre el pecho femenino. 41  Los electrodos apicales 

con forma asimétrica presentan una impedancia menor cuando son colocados en sentido 

longitudinal en lugar de transversal. 42    Por consiguiente, el eje longitudinal de la pala 

apical debería ser orientado en dirección craneocaudal. 

 

La fibrilación auricular se mantiene mediante circuitos funcionales de reentrada 

localizados en la aurícula izquierda. Dado que la aurícula izquierda está ubicada en la 

zona posterior del tórax, la posición anteroposterior del electrodo puede presentar una 

mayor eficacia en la cardioversión externa de la fibrilación auricular. 43 La mayoría de los 

estudios, 44,45  si bien no todos, 46,47  han demostrado que la colocación anteroposterior de 



los electrodos es más eficaz que la posición tradicional anteroapical en la cardioversión 

electiva de la fibrilación auricular. La eficacia de la cardioversión puede ser menos 

dependiente de la posición de los electrodos con el uso de ondas bifásicas de impedancia 

compensada. 48 Cualquier posición es segura y eficaz para la cardioversión de las 

arritmias auriculares. 

 

Fase respiratoria 

La impedancia transtorácica varía durante la respiración, siendo mínima al final de la 

espiración. Si es posible, se debería intentar la desfibrilación en esta fase del ciclo 

respiratorio. La presión positiva espiratoria final (PEEP) aumenta la impedancia 

transtorácica y debería ser minimizada durante la desfibrilación. El auto-PEEP 

(atrapamiento gaseoso) puede ser particularmente elevado en pacientes asmáticos, que 

necesiten unos niveles de energía superiores a los habituales para la desfibrilación. 49  

 

Tamaño de los electrodos 

La Asociación para el Avance de la instrumentación Médica recomienda un tamaño 

mínimo  del electrodo individual, y la suma de las áreas de los electrodos debería ser 

como mínimo de 150cm².50   Los electrodos de mayor tamaño presentan una impedancia 

menor, pero los electrodos excesivamente grandes pueden provocar una disminución del 

flujo de corriente transmiocárdica.51  Con respecto a la desfibrilación en adultos, se usan 

tanto los electrodos de palas manuales como los electrodos de parches autoadhesivos de 

8-12 cm de diámetro, y ambos funcionan bien. El éxito de la desfibrilación puede ser 

mayor con los electrodos de 12 cm de diámetro, en comparación con los de 8 cm de 

diámetro.34,52 

 

Los DEAs estándar son apropiados para su uso en los niños mayores de 8 años. En 

niños entre 1 y 8 años, se deben utilizar palas pediátricas con un atenuador para reducir 

la descarga de energía, o una modalidad pediátrica, en caso de que esté disponible; en 

caso contrario, use la máquina sin modificar, cerciorándose de que las almohadillas no se 

solapen. No se recomienda el uso de los DEAs en niños menores de 1 año. 

 

 

 

 



Agentes de acoplamiento 

 

Si se usan palas manuales, los parches con gel son preferibles a las pastas y geles con 

las palas, debido a que estos últimos pueden extenderse entre las dos palas, con la 

posibilidad de que salte una chispa. No utilice electrodos descubiertos sin sustancia 

conductora porque produce una elevada impedancia transtorácica y puede aumentar la 

gravedad de cualquier quemadura cutánea. No use geles o pastas de baja conductancia 

eléctrica (por ej. gel ultrasonido). Se recomienda el uso de los parches autoadhesivos en 

lugar de gel de electrodos, debido a que evitan el riesgo de que el gel se extienda sobre 

la zona entre las dos palas, con el consecuente riesgo de formación del arco voltaico y de 

una desfibrilación ineficaz. 

 

 

Parches versus palas 

Los parches autoadhesivos de desfibrilación son seguros y eficaces, y preferibles a las 

palas estándar de desfibrilación.52 Debería considerarse el uso de los parches 

autoadhesivos en situaciones de riesgo de parada cardiaca y en las situaciones clínicas 

en las que el acceso al paciente es difícil. Presentan una impedancia transtorácica 51 (y 

por consiguiente una eficacia) similar 53,54  a las palas manuales, y hacen posible que el 

reanimador desfibrile al paciente desde una distancia segura, en lugar de inclinarse sobre 

el paciente (tal y como ocurre con las palas). Cuando se usan para la monitorización 

inicial del ritmo, tanto los parches como las palas posibilitan la administración a mayor 

velocidad de la primera descarga, en comparación con los electrodos estándar de ECG; 

sin embargo, los parches son más rápidos que las palas. 55 

 

Cuando se usan los parches de gel con las palas, el gel electrolítico se polariza y de 

este modo se convierte un conductor pobre tras la desfibrilación.  Esto puede ocasionar 

una asistolia espúrea que puede persistir durante 3-4 min cuando se utilizan para la 

monitorización del ritmo, fenómeno que no ha sido constatado con los parches 

autoadhesivos. 56,57   Cuando se use una combinación de parches con gel/palas, confirme 

el diagnóstico de asistolia con electrodos independientes de ECG en lugar de las palas. 

 

 



Análisis de la morfología de la onda de fibrilación  

Es posible predecir, con una fiabilidad variable, el éxito de la desfibrilación partiendo de la 

morfología de la onda de fibrilación. 58-77 Si la morfología óptima de la onda de 

desfibrilación y el momento óptimo de la descarga pueden ser determinados por estudios 

prospectivos, debería ser posible evitar las descargas ineficaces de alta energía y 

minimizar las lesiones del miocardio. Esta tecnología está sometida a una investigación y 

a un desarrollo activos. 

 

RCP frente a desfibrilación como tratamiento inicia l 

 

Aunque los anteriores criterios han recomendado una desfibrilación inmediata para todos 

los ritmos susceptibles de cardioversión, pruebas recientes han demostrado que un 

periodo de RCP previo a la desfibrilación puede ser beneficioso tras una parada 

prolongada. En los estudios clínicos en los que el periodo de respuesta superaba los 4-5 

min, un periodo de 1,5-3 min de RCP por parte de los reanimadores sanitarios o médicos 

del SME antes de realizar la cardioversión mejoraban el RCE, la supervivencia al alta 

hospitalaria 78,79 y la supervivencia un año 79 después en adultos con FV o TV 

extrahospitalaria, en comparación con la desfibrilación inmediata. En contraste, un único 

estudio aleatorizado en adultos en FV o TV extrahospitalaria no pudo demostrar 

incrementos en RCE ni en la supervivencia tras 1,5 min de RCP por parte de 

reanimadores sanitarios. 80 En estudios con animales en FV de una duración mínima de 5 

min, la RCP previa a la desfibrilación mejoró la hemodinámica y la supervivencia. 81-83 

Puede que no sea posible extrapolar los resultados obtenidos mediante la RCP realizada 

por reanimadores sanitarios, que incluye la intubación y el suministro de oxígeno al 100%, 
79 con los resultados que pueden ser obtenidos por personas legas en la materia que 

realicen una RCP de una calidad relativamente baja, con ventilación boca a boca. 

 

Es razonable que el personal del SME realice la RCP durante aproximadamente 2 

min  (es decir, aproximadamente cinco ciclos de 30:2) antes de la desfibrilación en 

pacientes con una parada prolongada (>5 min). La duración de la parada resulta 

frecuentemente difícil de estimar con exactitud, y puede resultar más sencillo que se 

forme al personal del SME para que realice la RCP durante este periodo, antes de 

intentar la desfibrilación en cualquier parada cardiaca que no hayan presenciado. Dada la 

relativa debilidad de la evidencia disponible, los directores de los SME de forma individual 



deberían determinar la posibilidad de implementar la estrategia de RCP previa a la 

desfibrilación; inevitablemente los protocolos variarán en función de las circunstancias 

locales. 

 

Las personas legas en la materia, así como las primeras personas en dar respuesta 

mediante el uso de los DEAs, deberían realizar la descarga tan pronto como sea posible. 

 

No hay evidencias a favor ni en contra de la RCP previa a la desfibrilación en las 

paradas cardiacas intrahospitalarias. Recomendamos la realización de la descarga tan 

pronto como sea posible tras la parada cardiaca en el hospital (véase Sección 4b y c). 

 

La importancia de las compresiones torácicas externas ininterrumpidas está 

destacada en las presentes recomendaciones. En la práctica, resulta con frecuencia difícil 

averiguar el momento exacto de la parada y, en cualquier caso, debería iniciarse la RCP 

a la mayor brevedad posible. El reanimador que realice las compresiones torácicas 

deberá interrumpirlas tan sólo para el análisis del ritmo y la realización de la descarga, y 

estar preparado para reanudar las compresiones torácicas tan pronto como se produzca 

la descarga. Cuando sean dos los reanimadores presentes, el reanimador que maneje el 

DEA deberá aplicar los electrodos mientras se realiza la RCP. Interrumpa la RCP sólo 

cuando sea necesario evaluar el ritmo o producir una descarga. El que maneje el DEA 

debe estar preparado para realizar una descarga tan pronto como se complete el análisis 

y se aconseje la descarga, asegurándose de que ningún reanimador esté en contacto con 

la víctima. El reanimador único deberá practicar la coordinación de la RCP con un manejo 

eficaz del DEA. 

 

Una descarga versus la secuencia de tres descargas 

 

No hay ningún estudio publicado, ya sea en humanos o animales, que compare el 

protocolo de una única descarga con el protocolo de tres descargas previamente 

establecidas para el tratamiento de la parada cardiaca con FV. Los estudios en animales 

demuestran que las interrupciones relativamente breves en las compresiones torácicas 

para realizar las ventilaciones de rescate 84,85 o el análisis del ritmo 86 están relacionadas 

con la disfunción miocárdica post-reanimación y la disminución de la supervivencia. Las 

interrupciones en las compresiones torácicas también reducen las oportunidades de 



convertir la FV a otro ritmo. 87 Los análisis de los resultados de la RCP durante una 

parada cardiaca extrahospitalaria 16,88 e intrahospitalaria 17 han demostrado que las 

interrupciones significativas son habituales, con compresiones torácicas que no ocupan 

más del 51% 16 al 76% 17 del tiempo total de la RCP. 

 

En el contexto del protocolo de tres descargas recomendado en los protocolos 

2000, las interrupciones de la RCP para poder analizar el ritmo mediante los DEAs eran 

significativas. En algunos informes constan demoras de hasta 37 segundos entre la 

producción de las descargas y la reanudación de las compresiones torácicas. 89 Con una 

eficacia del 90% en la primera descarga de onda bifásica, 90-93 la cardioversión fallida de 

una FV probablemente sugiera la necesidad de un periodo de RCP en lugar de una nueva 

descarga. De este modo, inmediatamente después de dar una única descarga, y sin 

volver a evaluar el ritmo ni tomar el pulso, se debe reanudar la RCP (30 compresiones: 2 

ventilaciones) durante 2 minutos antes de realizar otra descarga (en caso de que esté 

indicado) (véase Sección 4c). Incluso si la desfibrilación tiene éxito en restaurar un ritmo 

de perfusión, en muy raras ocasiones se podrá palpar el pulso inmediatamente después 

de la desfibrilación, y la demora ocasionada por el intento de palpar el pulso puede 

perjudicar aún más al miocardio en caso de que el ritmo de perfusión no haya sido 

restaurado. 89  En un estudio de los DEAs en paradas cardiacas en FV extrahospitalarias, 

se detectó el pulso en tan solo un 2,5% (12/481) de los pacientes con el examen inicial 

del pulso posterior a la descarga, aunque el pulso fue detectado un tiempo después de la 

secuencia inicial de descargas (y antes de una segunda secuencia de descargas) en el 

24,5% (118/481) de los pacientes. 93 Si el ritmo de perfusión ha sido restaurado, el 

realizar compresiones torácicas no aumenta  la posibilidad de FV recurrente.94 En 

presencia de asistolia tras la descarga, las compresiones torácicas pueden inducir una 

FV.94 

 

Esta estrategia de descarga única es aplicable tanto a los desfibriladores 

monofásicos como bifásicos. 

 

Morfología de la onda y niveles de energía 

 

La desfibrilación requiere la administración de energía eléctrica suficiente para desfibrilar 

una masa crítica de miocardio, suprimir los frentes de onda de FV y poder restaurar la 



actividad eléctrica espontánea sincronizada en forma de ritmo organizado. La energía 

óptima de desfibrilación es la que consigue la desfibrilación al tiempo que ocasiona un 

daño miocárdico mínimo.33 La selección de un nivel apropiado de energía también reduce 

el número de descargas repetidas, lo cual a su vez limita los daños al miocardio.95  

 

 

 

Figura 3.1 Morfologia de la onda sinusoidal monofás ica amortiguada (SMA)  

 

En la actualidad, tras su cautelosa introducción hace una década, se prefieren los 

desfibriladores que producen una descarga con una forma de onda bifásica. Los 

desfibriladores monofásicos ya no se fabrican, aunque muchos se siguen utilizando.  Los 

desfibriladores monofásicos generan una corriente unipolar (es decir, un flujo de corriente 

unidireccional). Existen dos tipos fundamentales de formas de onda monofásica. La 

morfología más común es la forma de onda sinusoidal monofásica amortiguada (SMA) 

(Figura 3.1), que gradualmente disminuye el flujo de la corriente a cero. La morfología de 

la onda exponencial monofásica truncada (EMT) finaliza electrónicamente antes de que el 

flujo de la corriente llegue a cero (Figura 3.2). En cambio, los desfibriladores bifásicos, 

producen una corriente que fluye en dirección positiva durante un tiempo específico antes 

de invertirse y fluir en dirección negativa durante los restantes milisegundos de la 

descarga eléctrica. Existen dos clases fundamentales de formas de onda bifásicas: la 

exponencial bifásica truncada (EBT) (Figura 3.3) y la bifásica rectilínea (BR) (Figura 3.4). 

Los desfibriladores bifásicos compensan las amplias variaciones en la impedancia 

transtorácica mediante el ajuste electrónico de la magnitud y duración de la forma de 

onda. El nivel óptimo de duración de la primera fase hasta la segunda fase y la amplitud 

límite no se han establecido. También se desconoce si las diferentes formas de onda 

tienen una eficacia diferente para la FV de diferentes duraciones. 



 

 

Figura 3.2 Morfología  de la  onda exponencial mono fásica truncada (EMT) 

 

 

 

 

Figura 3.3 Forma de onda exponencial bifásica trunc ada (EBT) 

 

 

 

Todos los desfibriladores manuales y los DEAs que permiten el ajuste manual de los 

niveles de energía deberían ser etiquetados para indicar su forma de onda (monofásica o 

bifásica) y los niveles de energía recomendados para la desfibrilación de FV/TV. La 

eficacia de la primera descarga para la FV/TV de larga duración es mayor con las formas 

de onda bifásicas que con las monofásicas,96-98 y por consiguiente se recomienda el uso 

de las primeras cuando sea posible. Se desconocen los niveles óptimos de energía tanto 

para las ondas monofásicas como para las bifásicas. Las recomendaciones de niveles de 

energía están basadas en un consenso, tras una cuidadosa revisión de lo que se ha 

publicado al respecto hasta ahora. 



 

 

 

Figura 3.4 Morfología de la onda bifásica rectiline a (BR) 

 

Aunque se seleccionan los niveles de energía para la desfibrilación, es el flujo de 

corriente transmiocárdica el que consigue la desfibrilación. La corriente se correlaciona 

bien con la desfibrilación y cardioversión eficaces. 99 La corriente óptima para la 

desfibrilación mediante el uso de una forma de onda monofásica se sitúa alrededor de 30-

40 A. Las pruebas indirectas de las mediciones durante la cardioversión de la fibrilación 

auricular indican que la corriente durante la desfibrilación mediante el uso de formas de 

onda bifásicas se encuentra alrededor de 15-20 A.100  Tal vez la tecnología del futuro haga 

posible que los desfibriladores descarguen en función de la corriente transtorácica: una 

estrategia que puede conducir a una mayor consistencia en el éxito de la descarga. Tanto 

la amplitud máxima de la corriente, como el promedio de la corriente y la duración de la 

fase deben ser estudiados para determinar los valores óptimos, y se insta a los 

fabricantes para que exploren más este paso desde la desfibrilación basada en la energía 

a la desfibrilación basada en la corriente. 

 

 

Primera descarga 

Se ha constatado la eficacia de la primera descarga en la parada cardiaca de larga 

duración mediante el uso de la desfibrilación monofásica en un 54%-63%, utilizando una 

forma de onda monofásica exponencial truncada (MET) de 200-J 97,101 y en un 77%-91% 

usando una forma de onda monofásica sinusoidal amortiguada (MSA) de 200-J. 96-98,101  

Dada la menor eficacia de esta forma de onda, el nivel de energía inicial recomendado 



para la primera descarga mediante el uso de un desfibrilador monofásico es de 360J. 

Aunque los niveles de energía más elevados generan un mayor riesgo de aumentar la 

gravedad de la lesión miocárdica, los beneficios de una conversión precoz a un ritmo de 

perfusión son primordiales. El bloqueo aurículoventricular es más frecuente con niveles 

más elevados de energía monofásica, sin embargo es por lo general transitorio y se ha 

demostrado que no afecta a la supervivencia al alta hospitalaria. 102  Tan solo 1 de cada 

27 estudios en animales demostraron daños ocasionados por la desfibrilación utilizando 

descargas de alta energía. 103 

 

No hay evidencia de que una forma de onda o dispositivo bifásico sea más eficaz 

que otro. Se ha constatado una eficacia de la primera descarga de la forma de onda EBT 

mediante el uso de 150-200J del  86%-98% . 96,97,101,104,105 La eficacia de la primera 

descarga de la forma de onda BR mediante el uso de 120J es de hasta el 85% (datos no 

publicados en el documento pero facilitados mediante comunicación personal).98 La 

descarga inicial bifásica no debería ser inferior a los 120J con respecto a las formas de 

onda BR y de 150J con respecto a las formas de onda EBT. Lo ideal sería que la energía 

de la descarga inicial bifásica estuviera al menos a 150J para todas las formas de onda. 

 

Los fabricantes deberían mostrar la dosificación eficaz de la forma de onda en la 

cara del dispositivo bifásico. Si el proveedor no conoce la dosificación eficaz del 

dispositivo, use una dosis de 200J con respecto a la primera descarga. Esta opción de 

200J, a falta de una indicación de dosificación, se debe a que está incluida en la variedad 

de dosis seleccionadas que constan como eficaces para la primera y posteriores 

descargas bifásicas y puede ser facilitada por todos los desfibriladores manuales 

bifásicos disponibles en la actualidad. Esta es una dosis de consenso, a falta de una 

dosificación recomendada, y no constituye una dosificación ideal recomendada. Si los 

dispositivos bifásicos tienen unas etiquetas claras y los proveedores están familiarizados 

con los dispositivos utilizados en los cuidados clínicos, no habrá necesidad de una dosis 

por defecto de 200J. Es necesaria una investigación continua para establecer firmemente 

la posición inicial más apropiada, tanto para los desfibriladores monofásicos como 

bifásicos. 

 

 

 



Segunda y posteriores descargas 

 

Con desfibriladores monofásicos, en caso de que la descarga inicial haya sido infructuosa 

a 360J, la segunda y posteriores descargas deberían todas ellas producirse a 360J. No 

hay evidencia que respalde un protocolo de energía fijo ni escalonado con los 

desfibriladores bifásicos. Ambas estrategias son aceptables; no obstante, en caso de que 

la primera descarga sea infructuosa y el desfibrilador pueda producir descargas de 

energía superior, lo racional sería el aumento de la energía para las descargas 

posteriores. Si el proveedor no tiene conocimiento de la dosificación eficaz del dispositivo 

bifásico y ha utilizado la dosis por defecto de 200J correspondiente a la primera descarga, 

use bien una dosis igual o superior para la segunda y posteriores descargas, en función 

de la capacidad del dispositivo. 

 

Si el ritmo susceptible de descargas (fibrilación ventricular recurrente) vuelve a 

presentarse después de una desfibrilación eficaz (con o sin RCE), dé la siguiente 

descarga con el nivel de energía que anteriormente había sido provechoso. 

 

Otro temas relacionados con la desfibrilación 

 

Desfibrilación de niños 

 

Los paradas cardiacas son menos frecuentes en los niños. La etiología está por lo 

general relacionada con la hipoxia y el trauma106-108. El FV es relativamente raro en 

comparación con el paro cardiaco en adultos, tienen lugar en un 7%-15% en paros 

pediátricos y en adolescentes108-112. Las causas comunes de los FV en los niños incluyen 

el trauma, enfermedades cardiacas congénitas, largos intervalos QT, sobredosis de 

fármacos e hipotermia. La desfibrilación rápida de estos pacientes puede mejorar los 

resultados112,113. 

 

Se desconocen los niveles óptimos de energía, las formas de onda y las secuencias 

de descarga pero, al igual que con los adultos, las descargas bifásicas parecen presentar 

al menos la misma eficacia y ser menos perjudiciales que las descargas monofásicas114-

116. Se desconoce el límite superior de una desfibrilación segura, pero una dosis en 

exceso del máximo previamente recomendado de 4 JKg-¹ (hasta 9 JKg-¹) ha desfibrilado 



niños de forma eficaz sin efectos adversos significativos20,117,118. El nivel de energía 

recomendado para la desfibrilación monofásica manual es de 4 JKg-¹, tanto para la 

descarga inicial como para las descargas sucesivas. Se recomienda el mismo nivel de 

energía para la desfibrilación bifásica manual119. Al igual que ocurre con los adultos, en 

caso de que el ritmo susceptible de descarga vuelva a presentarse, use el nivel de 

energía para la desfibrilación que haya tenido éxito con anterioridad. 

 

Desfibrilación ciega 

 

Se conoce como desfibrilación ciega a la producción de descargas sin un monitor ni 

diagnóstico de ritmo ECG. La desfibrilación ciega es innecesaria, ya que suelen estar 

disponibles las palas manuales con posibilidades de observación de "vista rápida" en los 

desfibriladores modernos operados manualmente. Los DEAs usan algorritmos de decisión 

fiables y probados para identificar el FV. 

 

Asistolia espuria y fibrilación ventricular oculta 

 

En raras ocasiones, la FV gruesa puede estar presente en algunos electrodos, vistos con 

muy pequeñas ondulaciones en los electrodos ortogonales, lo cual se denomina FV 

oculta. Se muestra una línea plana que puede representar la asistolia; examine el ritmo 

en los dos electrodos para obtener el diagnóstico correcto. De mayor importancia es un 

estudio en el que se destacó que la asistolia espuria, una línea plana producida por 

errores técnicos (por ej., falta de energía, electrodos desconectados, aparato puesto al 

mínimo, selección de electrodos incorrecta o polarización del gel electrolito (véase 

apartados anteriores), era en la mayoría de los casos la causa más frecuente de FV 

oculta 120. 

 

No existen evidencias de que el intento de desfibrilar una asistolia auténtica sea 

beneficioso. Los estudios en niños121 y en adultos122 no han demostrado beneficios de la 

desfibrilación de la asistolia. Por el contrario, las descargas reiteradas pueden ocasionar 

lesiones en el miocardio. 

 

 

 



Golpe precordial 

 

No hay estudios prospectivos que evalúen el uso de un golpe precordial (en el pecho). La 

razón para dar un golpe es la de que la energía mecánica del golpe se convierte en 

energía eléctrica, la cual puede ser suficiente para obtener la cardioversión123. El umbral 

eléctrico de una provechosa desfibrilación aumenta rápidamente tras el inicio de la 

arritmia, y la cantidad de energía eléctrica generada cae por debajo de este umbral en 

cuestión de segundos. El golpe precordial es el medio con más posibilidades de éxito en 

la conversión del TV en ritmo sinusal. El tratamiento con éxito del FV mediante el golpe 

precordial es mucho menos probable: en todos los casos con éxito de los que se tiene 

constancia, el golpe precordial fue dado en los 10 primeros segundos del FV123. Aunque 

en series de tres casos124-126 consta que el FV o el TV carente de pulso fue convertido en 

ritmo de irrigación mediante un golpe precordial, existen informes ocasionales de golpes 

que ocasionaron el deterioro en el ritmo cardiaco, tales como aceleración en la velocidad 

del TV, conversión del TV en FV, bloqueo o asistolia completa del corazón125,127-132. 

 

Considere el dar un único golpe precordial cuando se confirme rápidamente el paro 

cardiaco tras un colapso repentino en presencia de testigos y el desfibrilador no esté 

inmediatamente disponible. Es más probable que estas circunstancias tengan lugar 

cuando el paciente esté siendo observado. El golpe precordial debería ser realizado 

inmediatamente después de la confirmación de la parada cardiaca y sólo por 

profesionales de asistencia médica entrenados en esta técnica. Usando el borde ulnar de 

un puño fuertemente apretado, se produce un impacto seco en la mitad inferior del 

esternón desde una altura de aproximadamente 20 cm, seguido de la inmediata 

retracción del puño, lo cual crea un estímulo semejante a un impulso. 

 

Cardioversión 

 

Si la cardioversión eléctrica se usa para convertir las taquiarritmias auriculares o 

ventriculares, la descarga deberá estar sincronizada para que tenga lugar con la onda R 

del electrocardiograma en lugar de la onda T: el FV puede ser inducido si se produce una 

descarga durante la fase relativamente refractaria del ciclo cardiaco133. La sincronización 

puede resultar difícil en TV debido a la elevada complejidad y las variadas formas de la 

arritmia ventricular. Si no se produce la sincronización, dé descargas no sincronizadas al 



paciente inestable en TV, para evitar una demora prolongada en la restauración del ritmo 

sinusal. La fibrilación ventricular o el TV sin pulso requieren descargas no sincronizadas. 

Los pacientes conscientes deberán ser anestesiados o sedados antes de intentar la 

cardioversión sincronizada. 

 

Fibrilación auricular 

 

Las formas de onda bifásicas son más eficaces que las formas de onda monofásicas para 

la cardioversión del FA100,134,135; en los casos en los que esté disponible, use un 

desfibrilador bifásico preferiblemente a un desfibrilador monofásico. 

 

Formas de onda monofásicas 

 

Un estudio de la cardioversión eléctrica sobre la fibrilación auricular indicaba que las 

descargas de 360-J MDS eran más efectivas que las descargas de 100-J o 200-J MDS136. 

Aunque una primera descarga de 360-J reduce las necesidades globales de energía para 

la cardioversión, 360 J pueden ocasionar mayores daños miocardiales que los que tienen 

lugar con niveles de energía monofásica inferiores, y este factor debe ser tenido en 

cuenta. Comience la cardioversión de la fibrilación auricular utilizando un nivel de energía 

inicial de 200 J y auméntelo gradualmente en la medida en que sea necesario. 

 

Formas de onda bifásicas 

 

Se necesita más información antes de que puedan hacerse recomendaciones específicas 

para unos niveles óptimos de energía bifásica. Se ha demostrado que la eficacia de la 

primera descarga de una forma de onda bifásica de 70 J es significativamente mayor que 

la de una forma de onda monofásica de 100100,134,135. En un estudio aleatorio que compara 

niveles escalonados de energía monofásica hasta 360 J y niveles de energía bifásica 

hasta 200 J no se encontró diferencia alguna en la eficacia entre las dos formas de 

onda137. Una descarga inicial de 120-150 J, escalonada en caso necesario, es una 

estrategia razonable según los datos actuales. 

 

 

 



Agitación auricular y taquicardia supraventricular paroxísmica 

 

La agitación auricular y la STV paroxísmica por lo general requieren menos energía que 

la fibrilación auricular para la cardioversión138. Dé una descarga inicial de 100-J en forma 

de onda monofásica o de 70-120 J en forma de onda bifásica. Dé descargas posteriores 

mediante aumentos progresivos de energía99. 

 

Taquicardia ventricular 

 

La energía necesaria para la cardioversión del TV depende de las características 

morfológicas y de la velocidad de la arritmia139. La taquicardia ventricular con pulso 

responde bien a la cardioversión con el uso de energía monofásica de 200 J. Use niveles 

de energía bifásicas de  

120-150 J para la descarga inicial. Aumente las descargas progresivamente si en la 

primera descarga no se consigue el ritmo sinusal139. 

 

Estimulación cardiaca  

 

Considere la estimulación cardiaca en pacientes con bradicardia sintomática resistentes a 

los fármacos anticolirnégicos u otras terapias de segunda línea (véase Sección 4f). La 

estimulación cardiaca inmediata está indicada, especialmente cuando el bloqueo está en 

o por debajo de su nivel Purkinje. Si la estimulación cardiaca transtorácica no es eficaz, 

considere la estimulación cardiaca transvenosa. Cuando se efectúe un diagnóstico de 

asistolia, compruebe el ECG cuidadosamente para detectar la presencia de ondas P, 

dado que ello puede responder a estimulación cardiaca. No intente la estimulación 

cardiaca para asistolia; ello no aumenta la supervivencia a corto ni a largo plazo, ni dentro 

ni fuera del hospital140-148 
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