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CAPITULO 1. PARO CARDIORRESPIRATORIO.  
ABORDAJE INICIAL DE  LA REANIMACIÓN 

 
La mayoría de las personas  que sobreviven al paro cardiorrespiratorio (PCR) presentan fibrilación 
ventricular como  ritmo inicial, son presenciadas, monitoreadas y con desfibrilación precoz. 
 
El paro  de pacientes en áreas hospitalización  sin monitorización  no es siempre  un evento súbito e 
impredecible, ni es normalmente  debido a enfermedad cardiaca primaria, estos pacientes  
frecuentemente  tienen un deterioro fisiológico  lento y progresivo. 
 
La enfermera y los equipos médicos de guardia deben implicarse en una política activa de prevención 
del PCR con la implementación de escalas sencillas de gravedad  que posibiliten la detección temprana 
de los enfermos en riesgo. 
 
Actualmente el abordaje de  la reanimación  en los hospitales se ha extendido más allá  del tratamiento  
del PCR con los equipos  que han sido sustituidos por equipos de emergencia que se activan cuando los 
pacientes  presentan alteraciones fisiopatológícas agudas y graves. Este abordaje inicial A (Airway), B 
(Breathing), C (Circulation), D (Disability),  E (Exposure) previene  con la identificación, tratamiento 
precoz y efectivo  las muertes, PCR  e ingresos en la unidad de cuidados críticos  no planificados. 
Investigaciones  de eventos críticos  ha demostrado que los pacientes adultos que sufren PCR tienen 
antecedentes  relacionados con alteraciones: 
 
A Vía aérea. 
B Ventilación. 
C Circulación. 
 
 
Causas de PCR por problemas en la Vía Aérea: 
 
Obstrucción causada por: 



a) Depresión del sistema nervioso central (SNC) 
b) Sangre  
c) Vómito 
d) Cuerpo extraño 
e) Trauma 
f) Infección 
g) Inflamación 
h) Laringoespasmo 
i) Broncoespasmo 
 
 
Causas de PCR por problemas con la Ventilación: 
 
Disminución del estímulo respiratorio: 
  a) Depresión del  SNC 
 
Disminución del esfuerzo respiratorio: 
  a) Enfermedad neuromuscular. 
  b) Lesión nerviosa. 
  c) Alteraciones restrictivas del tórax. 
  d) Dolor por fracturas costales. 
 
Alteraciones pulmonares: 
  a) Neumotórax 
  b) Hemotórax  
  c) Infección 
  d) Agudización de Enfermedad Pulmonar  Obstructiva Crónica(EPOC) 
  e) Asma 
  f) Embolia pulmonar 
  g) Sindrome de Dificultad Respiratoria del Adulto (SDRA) 
 
 
Causas de PCR por Problemas de la circulación. 
 
Primarios: 
  a) Síndromes coronarios agudos. 
  b) Disritmias. 
  c) Cardiopatía hipertensiva. 
  d) Enfermedad valvular. 
  e) Fármacos. 
  f) Cardiopatía Congénita. 
  g) Anomalías electrolíticas / ácido-base. 
  h) Choque eléctrico. 
 
Secundarios: 
  a) Asfixia. 
  b) Hipoxemia. 
  c) Hemorragia. 
  d) Hipotermia. 
 
Choque séptico 
 
 
Abordaje del paciente critico 
 
El abordaje del paciente crítico debe respetar los principios básicos y seguir la secuencia ABCDE. 
Después de la evaluación inicial se deben realizar evaluaciones periódicas así como resolver las 
situaciones con riesgo para la vida antes de pasar a la etapa siguiente, evaluar los resultados del 



tratamiento y pedir ayuda precozmente ante cambios en la fisiología y alertar del inminente colapso, y 
simultáneamente realizar intervenciones necesarias para evaluación, monitorización, acceso vascular.  
todo ello permite ganar tiempo. 
 
Este abordaje puede utilizarse independiente del entrenamiento en la evaluación clínica de cada 
paciente. 
 
Antes del abordaje ABCDE del paciente debemos tener en presente la seguridad del personal. Cuando 
los profesionales sanitarios ven a un paciente colapsado o encuentran a un paciente aparentemente 
inconsciente en un área clínica deben pedir ayuda. 
 
Debemos comprobar si la víctima responde agitando suavemente su hombros y preguntándole ¿Está 
usted bien? 
 
Si responde: la vía aérea está permeable y la respiración es suficiente para que el cerebro esté 
perfundido, pero si responde con frases cortas y tiene dificultad respiratoria debe ser reevaluado 
periódicamente. 
 
Si No responde debe ser identificado como crítico. 
 
 
A - Vía aérea (airway) 
 
Buscar signos de obstrucción de la vía aérea. Debemos buscar signos de obstrucción de la vía aérea, 
como respiración ruidosa, estridor, sibilancia, movilización de secreciones, respiración paradójica, uso 
de los músculos accesorios, dificultad respiratoria, ansiedad, agotamiento y cianosis central que es un 
signo tardío. 
 
Tratamiento 
 
La obstrucción de la vía aérea es una emergencia que requiere corrección inmediata. En la mayoría de 
los casos se resuelve con maniobras simples de permeabilización de la vía aérea, adyuvantes simples, 
aspiración (si es necesario) e intubación endotraqueal. 
 
- Administrar O2 en altas concentraciones con máscara conectada a reservorio (>10 L/min) 
- En caso de insuficiencia respiratoria trate de mantener una PaO2 (aproximadamente 13 kPa o 100 
mmHg u oximetría de pulso de 97-100%) 
- En pacientes críticos estos objetivos no siempre se alcanzan pues presentan PaO2 de  8 kPa (60 
mmHg) u oximetría de pulso de 90-92%. 
 
 
B – Respiración (Breathing) 
 
La evaluación inicial es vital para identificar la respiración y corregir situaciones que ponen en peligro la 
vida: asma grave, edema pulmonar, neumotórax hipertensivo y hemotórax masivo: 
 
Mirar: Dificultad respiratoria, uso de los músculos accesorios de la respiración, cianosis, bradipnea o 
taquipnea, deformidad torácica, respiración abdominal, drenajes torácicos si estos están presentes. 
 
Escuchar: Respiración ruidosa, murmullo vesicular y la presencia de estertores, si sibilantes traducen 
obstrucción de la vía aérea de pequeño calibre o signos de broncoconstricción; la ausencia del murmullo 
vesicular sugiere neumotórax, derrame pleural. 
 
Sentir: La palpación del tórax permite identificar enfisema subcutáneo que sugiere neumotórax o   
neumomediastino, expansibilidad torácica amplitud y simetría, sonoridad pulmonar si hipersonoridad  
(neumotórax) o matidez (derrame pleural o  consolidación pulmonar, posición de la tráquea que puede 
estar desplazada (neumotórax a tensión, derrame pleural) o retraída por fibrosis cicatrizal. 
 



Una oximetría de pulso normal no significa que el paciente tiene una respiración eficaz. Una muestra de 
gases arteriales nos permite evaluar a través de la relación PaO2/FiO2 como esta el intercambio alvéolo 
capilar. 
 
Tratamiento de problemas ventilatorios 
 
a) Vía aérea. Las secreciones deben ser aspiradas. 
b) Oxígeno. Debe administrarse oxígeno, pero no concentraciones elevadas en los paciente con 
hipercapnia crónica porque deprime el centro respiratorio. El objetivo general es obtener una PaO2 > 8 
kPa (60 mmHg) lo que equivale a una oximetría de pulso >90-92%, con intención de evitar la hipoxia 
grave sin deprimir el centro respiratorio. 
c) Tratar causas subyacentes: neumotórax, drenaje pleural. 
d) Asistir la ventilación si inadecuada  ventilar con máscara y bolsa autoinflable. 
 
El tratamiento específico depende de cada  paciente. 
 
 
C – Circulación (Circulation) 
 
Reconocimiento de problemas de la circulación: 
 
a) Pulso. La frecuencia (taquicardia, bradicardia) y amplitud el pulso central y periférico. Estará 
disminuido o aumentado (estados hiperdinámicos) 
b) Perfusión periférica. Medir el tiempo de llenado capilar durante 5 segundos, presionar el dedo  
elevado a nivel del corazón de forma a provocar palidez de la piel. Después liberar la presión y tomar el 
tiempo (normal <2 segundos), si está enlentecido existen problemas de la perfusión periférica. 
c) Presión arterial: Una diastólica baja es más frecuente en estado de vasodilatación (sepsis, 
anafilaxia); diastólica y sistólica pegadas (normal 35-45 mmHg) en vasoconstricción (insuficiencia 
cardiaca, hipovolemia). En la primera fase del choque la presión puede estar normal por la liberación de 
catecolaminas para compensarlos, por lo que es necesaria la monitorización continua. 
d) Perfusión de órganos: Buscar signos de bajo gasto cardíaco con alteraciones del nivel de conciencia y 
reducción de la diuresis (<0.5 mL/kg/h) o dolor torácico. 
e) Pérdida de fluidos: Buscar signos de hemorragia por heridas, drenajes, etc.  

 
- Considerar hemorragia oculta (intratorácica, intraabdominal, digestiva). No asumir que, si no hay 
sangre en el drenaje, no tiene sangrado, porque puede estar obstruido o el territorio no tener drenaje. 
En los pacientes quirúrgicos excluir la posibilidad de hemorragia (externa u oculta). En todas las 
emergencias con hipotensión/choque, quirúrgico o no, considerar la hipovolemia hasta demostrar lo 
contrario. 
- A menos que existan signos claros de patología cardíaca (angina, insuficiencia cardiaca) considerar la 
administración de fluidos endovenosos en todos los paciente con extremidades frías y frecuencia 
cardiaca alta. 
- Evaluar la coloración de la piel y las extremidades: cianosis, pálida, enrojecida y si las mucosas están 
de color normal. 
- Evaluar la temperatura de la piel palpando las extremidades: frías o calientes. 
- Otros factores que pueden influir están: el frío, edad avanzada, condiciones de iluminación. 
 
Tratamiento  
 
a) Vía aérea. Ventilación. 
b) Oxígeno. Administrar O2 en alta concentraciones. 
c) Acceso endovenoso: Grueso (14 o 16 Gain); toma de muestra sanguínea para complementarios, 
estudio hematológico, bioquímico, coagulación, microbiológico y tipificación de grupo sanguíneo. 
d) Tratar  causa: Buscar situaciones que son fatales: hemorragia, taponamiento cardíaco, hemorragia 
masiva, sepsis grave. 
e) Administración de fluidos: Para la reposición de volumen cuando esté indicado y optimizar la   
perfusión periférica, considerar la administración rápida de fluidos (300 – 500 mL o 10 mL/Kg de 



coloides o 500 – 1000 mL o 20 mL/Kg de cristaloides en 30 min) En pacientes con inestabilidad 
hemodinámica si no hay contraindicación (insuficiencia cardiaca descompensada). 
f) Monitorización hemodinámica: Reevaluar pulso, presión arterial y frecuencia cardíaca continuas o 
cada 5 min con el objetivo de obtener una presión sistólica >90 mmHg, llenado capilar. Buscar edema 
pulmonar (auscultación). Si el paciente tiene edema pulmonar (disnea, en particular de decúbito, 
taquipnea, taquicardia e crepitaciones a la auscultación pulmonar, secreciones pulmonares rosadas), 
considerar la reducción del volumen a infundir, pedir ayuda calificada y considerar la monitorización 
invasiva. 
g) Inotrópicos/vasopresores. 
h) Oxígeno/Aspirina/Nitratos/Morfina, en pacientes con dolor torácico primario y sospecha de 
Síndrome Coronario Agudo. 
 
 
D – Disfunción Neurológíca (Disfunction) 
 
Evaluar rápidamente el nivel de conciencia, clasificando en AVDN: 
  A – Alerta. 
  V – Verbaliza. 
  D - Reactivo al dolor. 
  N - No responde. 
 
- Escala de Coma de Glasgow y pupila (tamaño, simetría y reactividad a luz de las pupilas). 
- Entre las causas de deterioro del nivel de la conciencia se incluyen: hipoxia, hipercapnia, 
hipoperfusión cerebral, administración reciente de analgésicos y sedativos. 
 
Tratamiento 
 
a) Revisar la secuencia ABC, corrigiendo las alteraciones: excluir la hipoxia e hipotensión arterial. 
b) Tratar la causa subyacente. 
c) Glicemia, si es <3 mmol/L (55 mg/dL) entonces administrar glucosa. 
d) Considerar posición lateral de seguridad. 
e) Verificar prescripción de medicamentos buscando agentes depresores del Sistema Nervioso Central. 
Si está indicado, entonces considerar la posibilidad de administrar antagonistas específicos (naloxona 
para los opioides). 
f) Medir la glicemia: en caso de hipoglicemia <3 mmol/L, entonces administrar 50 mL de glucosa 10% 
endovenosa. 
g) El paciente inconsciente, sin protección de la vía aérea, debe ser colocado en decúbito lateral si no 
hay lesión de columna cervical previa. 
 
 
E - Exposición 
 
Examinar detalladamente al paciente exponiendo toda la superficie corporal, con respeto a la dignidad 
del paciente, teniendo cuidado de no aumentar las pérdidas de calor.  
 
Información adicional: Hacer anamnesis lo más completa posible con la colaboración del paciente, de 
los familiares o de los profesionales de la salud. 
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CAPITULO 1. PARO CARDIORRESPIRATORIO. DIAGNOSTICO CLINICO. 

EXAMEN PRIMARIO Y SECUNDARIO. PRINCIPIOS ETICOS 
 

2.1 Concepto y diagnóstico del paro cardiorrespiratorio 
 
La muerte súbita es responsable de aproximadamente la mitad de los fallecimientos por enfermedad 
cardiovascular. La muerte súbita y el paro cardiorrespiratorio suelen usarse como sinónimos. La muerte 
súbita tiene enfoque epidemiológico y el  paro cardiorrespiratorio es de orientación clínica. 
 
El paro cardiorrespiratorio (PCR) se define con el cese brusco e inesperado, potencialmente reversible 
de la circulación y respiración espontánea. 
 
 
Etiología del PCR: 
 
- Cardiacas: Arritmias, infarto agudo al miocardio, miocardiopatía, valvulopatías. 
- Respiratoria: Asma grave, bronquitis crónica, traumatismo del tórax, neumotórax o hemotórax, 
asfixia, ahogamiento. 
- Neurológica: Accidentes vasculares encefálicos, trauma craneoencefálico. 
- Metabólicas: Hiperpotasemia, Hipopotasemia, Hipocalcemia, Hipermagnesemia e Hipomagnesemia. 
- Choque. 
- Hipotermia. 
- Tóxicas. 
 
 
Diagnóstico 
 
- Falta de pulso: (inmediatamente). 
- Pulso carotídeo: Para localizar la arteria carótida, mantenga hiperextendida la cabeza con una mano 
sobre la frente de la víctima y localice la tráquea con 2 o 3 dedos de la otra mano. Deslice estos 2 o 3 
dedos en el surco entre la tráquea y los músculos laterales del cuello, donde se puede palpar el pulso 
carotídeo. Aplique sólo presión suave, a fin de no comprimir la arteria. La arteria más fácil de palpar 
suele ser la que está del mismo lado del cuello que usted. 
- Inconciencia: 10-20 segundos. 
- Apnea o respiración agónica: 15-30 segundos. 
- Midriasis arreactiva: 60-90 segundos. 
- En la actualidad se recomienda no insistir en verificar el pulso porque requiere demasiado tiempo, 
mucho más que los 5-10 segundos recomendados se deben evaluar "signos de circulación", como 
respiración normal, tos o movimiento, en respuesta a la respiración artificial. Esta recomendación es 
aplicable a víctimas de cualquier edad. 
 
 
2.2 Definición de la Reanimación cardiopulmonar y cerebral (RCPC) 
 
Definición: Conjunto de maniobras realizadas para restaurar la ventilación efectiva, oxigenación y 
circulación a un paciente por medio de desfibrilación, compresiones torácicas externas, acciones sobre 



la vía aérea, ventilación, medicación endovenosa o marcapaso cardiaco, llevado a cabo por el personal 
de salud. Actualmente se utiliza el concepto de Soporte Vital que amplía el concepto de RCPC que 
integra la prevención de la PCR, el reconocimiento de las situaciones de emergencia médica  la alerta a 
los servicios de emergencias e intervención precoz así como  el soporte respiratorio y circulatorio a las 
víctimas de PCR. Se distinguen 3 niveles de RCPC Soporte Vital básico, Soporte Vital avanzado y 
Cuidados postresucitación. 
 
2.3 -Examen primario del cuidado cardiaco de emergencia. 
 
En el examen primario el reanimador reconoce un PCR, pide ayuda y empieza la Reanimación Básica y 
la desfibrilación tan pronto sea posible. A esto es lo que se llama cadena de supervivencia; metáfora 
adoptada hace algunos años por la AHA para explicar los distintos elementos que integran la 
sistematización de la Atención Cardiovascular de Urgencia, que consideran como el mejor enfoque para 
enfrentar el tratamiento de la muerte súbita cardiovascular. Incluye 4 eslabones: reconocimiento  
precoz y pedir ayuda, RCPC básica inmediata, desfibrilación precoz y soporte vital avanzado y 
cuidados post reanimación. 
 
Acciones preliminares. Esta se realiza antes de la A. 
 
- Evalué la respuesta, asuma siempre ante un paciente inconsciente y sin respuesta que está en PCR 
hasta demostrar lo contrario, acuda a la persona y grite ¿Está usted bien? 
- Pida ayuda inmediatamente una vez que no hay respuesta, si una persona ofrece ayuda que active el 
sistema de emergencia. Al primer asistente en llegar se le pide que consiga el desfibrilador. 
- Coloque a la víctima sobre una superficie dura, voltéela boca arriba. Realice esta maniobra 
arrodillándose al lado de la víctima colocando una mano en la parte posterior de la cabeza y cuello, y 
con la otra mano dé vuelta al paciente. 
- Si sospecha trauma de columna cervical mantenga cabeza cuello y el tórax en línea recta para 
estabilizar la columna cervical. 
 

 
 

Posición adecuada del reanimador: Colóquese con las rodillas a nivel del hombro de la víctima en 
esta posición el reanimador tiene acceso a la boca y al tórax de la victima. 
 
A - Apertura de la vía aérea. 
B - Evalúe la ventilación.  
C - Haga compresiones torácicas externas. 
D - Desfibrilar. 
 
A - Apertura de la Vía aérea 
 
Secuencia de pasos: 
 
-Abrir la boca e inspeccionar la vía aérea superior, retirar cuerpos extraños (colocar dedo índice 



cubierto por gasa en forma de gancho para retirar prótesis, vómitos o sangre) para permeabilizar vía 
aérea (maniobra de barrido) 
- Maniobra de extensión de la cabeza elevación del mentón. 
- Maniobra de desplazamiento de la mandíbula. 
 

 
 

B - Evaluar la falta de ventilación 
 
- Al abrir la boca del paciente mirar, escuchar y sentir el movimiento del aire con la cabeza del 
reanimador colocada de manera tal que la oreja toca casi la boca del paciente y con la cara dirigida 
hacia el pecho del paciente durante 10 segundos. 
 

 
 

- Determine si la víctima respira. 
- Si respira adecuadamente, se coloca en posición lateral de seguridad. 
 
a) Quitar gafas y objetos pesados de los bolsillos.  
b) Separar el brazo de la víctima más próximo a nosotros de su cuerpo, doblarlo 90º por el hombro y 
por el codo.  
c) Doblar la pierna opuesta por la rodilla y apoyar ese pie en el suelo. 
d) Tomar por debajo de esa rodilla y, con la otra mano, por el hombro del mismo lado y girarlo 
atrayéndolo hacia nosotros. 
e) Abrir vía aérea y apoyar la mejilla sobre el dorso de la mano del brazo que queda arriba. 
 
- Posteriormente pida ayuda y observe continuamente la respiración. 
- Si tiene duda o no respira, pida ayuda al servicio de emergencia y comience inmediatamente las 
compresiones torácicas: 30 combinada con 2 ventilaciones de rescate. 



- La forma más simple de ventilación de rescate es la boca a boca. 
 
Técnica 
 
Se coloca el pulgar sobre la punta de la barbilla. La boca se abre levemente como del grosor de un dedo 
y el pulgar e índice de la mano colocado sobre la línea de nacimiento del cabello comprimen las fosas 
nasales cerrándolas el reanimador abre bien la boca, inspira coloca su boca sobre la del paciente 
inconsciente e insufla su aire espiratorio luego confirma la eficacia de la maniobra escuchando palpando 
y observando, debe aportarse un volumen de 6-7 mL/Kg. La concentración de oxígeno que logramos 
con la ventilación boca-boca es de un 17%. 
 
 
C - Circulación sin empleo de dispositivos 
 
Compresiones Torácicas Externas. El reanimador se coloca con los brazos extendidos 
perpendicularmente sobre la caja torácica en el centro del pecho y una vez allí colocará el dedo índice 
por encima del medio y a continuación el talón de la otra mano, después se entrelazan los dedos con 
cuidado de no desplazar el punto de masaje y se realizan las compresiones con los hombros 
completamente extendidos haciendo una presión perpendicular entre 4-5 cm.  
 
Secuencia de relación compresión–ventilación. Las compresiones torácicas que se realizan durante 
un PCR elevan más la presión de perfusión coronaria después de 30 compresiones consecutivas, 
seguida de 2 ventilaciones. Con cada pausa de ventilación cae la presión de perfusión coronaria con 
rapidez. Esta secuencia se mantiene para uno o dos reanimadores. 
 
La presión de perfusión coronaria es el determinante crítico de la reanimación de la víctima, que es 
igual al gradiente que se crea entre la presión diastólica aórtica y la presión de la aurícula derecha 
donde desemboca el seno coronario, ésta debe ser al menos de 15 mmHg. Durante la reanimación 
cardiopulmonar a tórax cerrado se consigue escasamente un 25% del gasto cardíaco normal. Está 
contraindicado las compresiones torácicas externas en: Volet costal, hernias diafragmáticas, 
neumotórax a tensión, taponamiento cardíaco, deformidades torácicas. 
 
La aplicación no correcta de la técnica de las compresiones torácicas externas implica la aparición de 
complicaciones: fracturas costales, fractura esternal, neumotórax, traumatismo hepático (lóbulo 
izquierdo), rotura cardíaca (en caso de IAM anterior), hemopericardio (en pacientes con tratamiento 
anticoagulante) 
 
 
D – Desfibrilación 
 
La solicitud de ayuda debe hacer llegar el desfibrilador. Tan pronto llegue el desfibrilador el reanimador 
prepara el equipo y lo utiliza con la mayor brevedad posible. Los detalles los mencionaremos en el 
Capitulo 3. 
 
 
2.4 Examen Secundario del Cuidado Cardíaco de Emergencia 
 
En este examen los reanimadores retornan al ABCD pero a un nivel más avanzado. 
 
A - Vía aérea 
 
- Reevaluar lo adecuado de las técnicas de apertura de la vía aérea. 
- Asegure el logro de la vía aérea avanzada con dispositivos avanzados e intubación endotraqueal 
definitiva. 
 
B – Ventilación 
 
- Evalué el estado de la ventilación después de la intubación endotraqueal. 



- Evalué los movimientos del tórax con la ventilación. 
- Auscultación bilateral uniforme del murmullo vesicular. 
 
 
C – Circulación 
 
- Obtenga acceso endovenoso. 
- Conecte los electrodos del monitor/desfibrilador. 
- Suministre medicamentos adecuados según ritmo. 
 
Evalúe la Circulación: 
 
a) Pulso: Los profesionales de la salud con frecuencia recurren a la presencia o la ausencia de pulsos 
resultantes de las compresiones torácicas durante las maniobras de reanimación para determinar si la 
perfusión artificial ha sido adecuada durante la RCPC. La presencia de pulsos no indica que haya flujo 
arterial significativo durante la RCPC. Ningún estudio ha mostrado la utilidad clínica de verificar los 
pulsos mientras se practica RCPC. Un pulso palpable representa la diferencia entre las presiones pico en 
un lecho vascular. 
 
b) Capnografía. Se trata de la EtCO2 o presión parcial de CO2 al final de la espiración. La producción 
de CO2 es un fiel reflejo de la efectividad de la circulación sobre el metabolismo. Es un parámetro 
relativamente sencillo de medir, que incluso tiene valor pronóstico sobre las posibilidades de recuperar 
a una víctima. Asimismo, el primer signo de reanimación efectiva es un aumento de la EtCO2. 
 
c) CPREz y TM. Informa de la profundidad y frecuencia de las compresiones torácicas que es capaz de 
mejorar la calidad de las compresiones torácicas de personas no profesionales en paradas cardiacas 
simuladas. 
 
d) Fuerza y profundidad de las compresiones puede ser medida con un acelerómetro y un sensor 
de presión (de 38 a 51 mm de depresión del esternón) se consigue con una fuerza inferior a 50 Kg en la 
mayoría de los adultos. 
 
 
D - Diagnóstico  Diferencial 
 
Considere las posibles causas y observe el ritmo. Considerar si se toman otras acciones, según 
algoritmos. 
 
 
2.5 Principios éticos 
 
- La RCP tiene el mismo objetivo que otras intervenciones médicas: preservar la vida, restablecer la 
salud, aliviar el sufrimiento y limitar la discapacidad. Un objetivo exclusivo de la RCP es revertir la 
muerte clínica, lo que se logra sólo en una minoría de pacientes.  
- Pero la RCP puede entrar en conflicto con los deseos y los pedidos del paciente, o puede no favorecer 
sus mejores intereses.  
- Las decisiones vinculadas con la RCP son complicadas y a menudo, deben ser tomadas en segundos 
por reanimadores que tal vez no conozcan al paciente, ni la existencia de una instrucción anticipada. 
- Las maniobras de reanimación pueden ser inapropiadas si no se alcanzan los objetivos de atención del 
paciente.  
- En algunos casos, la reanimación puede no constituir el mejor uso de recursos médicos limitados.  
- La preocupación por los costos que originan los cuidados intensivos prolongados no debe impedir las 
maniobras de reanimación de urgencia en pacientes individuales.  
- Los principios generales de beneficencia, no maleficencia, autonomía y justicia parecen ser aceptados 
en distintas culturas, pero la prioridad de estos principios puede variar entre ellas. 
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CAPITULO 3. DESFIBRILACION 
 

El soporte Vital Básico (SVB) consiste en Reanimación Cardiopulmonar (RCP) y Desfibrilación con 
desfibrilador automático externo. 
 
La fibrilación ventricular es el ritmo que se encuentra en el 40% de las víctimas con paro 
extrahospitalario a las cuales se les ha analizado el ritmo, pero seguramente es mayor la incidencia, 
solo que la TV o la FV degenera en asistolia al momento que se analizan. La desfibrilación precoz es 
clave para que muchas de las víctimas tengan oportunidad de sobrevivir. 
 
Los minutos son oro en la víctima de muerte súbita, por lo que si se tiene un testigo, éste es su única 
probabilidad de salir adelante. El testigo presencial puede realizar los primero 3 de los 4 eslabones de la  
llamada "cadena de supervivencia", en lo que se traslada al hospital o llega el desfibrilador automático 
externo (aunque en nuestro país esto último es poco probable). Generalmente, la ayuda llega 
aproximadamente a los 7 u 8 minutos, de manera que en los primeros minutos la oportunidad de 
sobrevida está en las manos del testigo presencial. 
  
El tiempo de respuesta del Sistema Médico de Emergencia es fundamental y su valor deja de existir 
cuando excede los 5 o 6 minutos. 
 
Las víctimas de muerte súbita requieren de RCP de inmediato. Con ello se aporta un flujo sanguíneo, 
aunque débil, al cerebro y corazón. La RCP es especialmente importante si no se desfibrila dentro de los 
primeros 4 o 5 minutos. En los primeros minutos después de la desfibrilación exitosa, el ritmo presente 
puede ser asistolia o bradicardia y la capacidad de bomba del corazón puede ser inefectiva. En un 
estudio reciente de MS con FV, solo del 25% al 40% de las víctimas demostraron un ritmo organizado 
60 segundos después de la desfibrilación. Por lo tanto, la víctima necesita RCP varios minutos después 
de la desfibrilación. Los rescatadores pueden ser entrenados para utilizar el desfibrilador automático 
externo, el cual tiene una asistencia audio visual que guía al rescatador. El DAE analiza el ritmo y le 
informa al rescatador si se requiere una descarga eléctrica cuando la víctima tiene TV rápida o FV. Los 
DAE son extremadamente eficaces. 
 
Varios estudios han demostrado que el rescatador en los primeros minutos es pieza clave, de ahí los 
efectos benéficos de la RCP inmediata y el impacto negativo del retardo en la desfibrilación sobre la 
supervivencia en la MS. Por cada minuto sin RCP, la supervivencia disminuye 7 a 10%. Cuando el 
testigo presencial inicia la RCP, la disminución en la supervivencia es más gradual, entre 3% y 4% por 
minuto, del colapso a la desfibrilación. El acceso a la desfibrilación pública puede elevar la supervivencia 
de la MS extrahospitalaria. La enfermedad de las arterias coronarias causa mas de 500,000 muertes y 
1.2 millones de pacientes con infarto agudo al miocardio al año. Aproximadamente el 52% de las 
muertes ocurren fuera del hospital, la mayoría de ellas dentro de las primeras 4 horas después del 
inicio de los síntomas. 
 
Cuando es aplicada en los primero minutos, la desfibrilación constituye la medida más eficaz en la 
"cadena de la sobrevivencia" para restablecer la circulación espontánea en casos de muerte súbita. 
Cuanto más rápido se efectúe la desfibrilación mejor es el pronóstico; por cada minuto que se retrasa la 
misma la sobrevivencia disminuye entre un 7 y un 10%. Las principales organizaciones como la 
American Heart Association (AHA) y el European Resuscitation Council (ERC) reconocen la importancia 
de la desfibrilación para el éxito de la RCP. 
 
 
Definición 
 
La desfibrilación consiste en el paso de energía a través de la pared torácica al corazón para 
despolarizar las células miocárdicas y eliminar la fibrilación ventricular. La desfibrilación es un evento 



electrofisiológico que ocurre en 300 a 500 milisegundos después de administrar el electrochoque. El 
latido se reinstaura por la propiedad cronotrópica de las células cardíacas y de los sistemas de 
conducción. Esto depende de los depósitos de adenosín-trifosfato (ATP) disponibles en las células 
miocárdicas, por lo que la precocidad de la desfibrilación es fundamental antes de que la actividad 
generada por la FV consuma los depósitos de ATP. El paso de corriente eléctrica por el miocardio 
produce daño miocárdico que se refleja en elevación enzimática y trastorno de contractilidad. 
 
La desfibrilación de acceso público (DAP) es una iniciativa de atención de la salud que busca poner los 
DAE al alcance de toda la comunidad, para que sean empleados por legos capacitados. La DAP promete 
ser el avance individual más importante en el tratamiento del paro por FV desde el advenimiento de la 
RCP. 
 
Los desfibriladores convencionales (manuales) son equipos diseñados para ser utilizados por personal 
altamente capacitado, no se fabrican actualmente aunque muchos siguen en uso. Se requiere 
entrenamiento inicial y permanente tanto en reconocimiento de las arritmias cardíacas, como en el 
manejo del desfibrilador. Para lograr dichos objetivos, actualmente contamos con los desfibriladores 
automáticos externos (DAE).  
 
El DAE, a diferencia del desfibrilador manual, está dotado de un programa mediante el cual analiza la 
arritmia, diagnostica FV y "avisa" para que el operador efectúe el disparo (semiautomáticos) o 
directamente descargan la energía adecuada (totalmente automáticos) para reversión de la arritmia, 
según un algoritmo predeterminado. 
  
Dichos aparatos se conectan al enfermo a través de dos electrodos autoadhesivos que además de 
registrar el ritmo cardíaco, sirven para descargar el choque eléctrico. 
 

 
 
 

Formas de ondas y niveles de Energía 
 
Existen dos tipos de desfibriladores según el tipo de onda que utilizan para desfibrilar: monofásicos y 
bifásicos. Estos últimos tienen la ventaja de utilizar menos energía y ser más livianos que los 
monofásicos. 
 
Onda monofásica: la corriente fluye en una dirección, de un electrodo a otro, parando a el corazón de 
modo que tenga la oportunidad por sí mismo de reiniciarse. 
 
Onda bifásica: la corriente fluye en una dirección en la primera fase del choque y se invierte en la 
segunda fase. 
 
La utilización de onda bifásica usando choques menores de 200 J es segura y aparenta ser equivalente 
o más eficaz para la terminación de la FV comparada con la onda monofásica. La utilización de equipos 
con onda bifásica es una recomendación clase IIa. 



La evidencia disponible es insuficiente para estar a favor o en contra de niveles específicos para el 
primero o los subsecuentes choques. 
 
- La desfibrilación con onda bifásica ha demostrado ser más efectiva y más segura.  
- El consenso de ILCOR 2005 es que se debe aplicar una descarga inicial de 360 J con desfibrilador 
monofásico, si la FV persiste después de la primera descarga, se deben dar descargas subsecuentes con 
360 J. 
- Con un desfibrilador bifásico, se recomienda administrar 150 a 200 Joules. 
 
 
Compresiones versus Ventilación inicial 
 
Durante los primeros minutos de un paro cardiaco con FV, la ventilación (respiración artificial de 
rescate) no es tan importante como las compresiones. Sin embargo, la ventilación sí es importante en 
las víctimas de paro hipóxico y después de los primeros minutos en cualquier clase de paro. 
 
Durante los primeros minutos del PCR no asfíctico el contenido sanguíneo de oxígeno permanece alto y 
el intercambio cerebral y miocárdico está limitado más por la disminución del gasto cardíaco que por 
falta de oxígeno a los pulmones. Las compresiones torácicas generan una pequeña cantidad de flujo a 
cerebro y corazón, y aumento las probabilidades de desfibrilación exitosa. 
 
 
Instrucciones para desfibrilar con el desfibrilador convencional: 
 
Estrategia previa a la desfibrilación: Remover fuente de oxígeno, porque puede causar fuego (retirar 
máscara de oxígeno, tenedor de oxígeno) 
 
Pasos para desfibrilar con desfibrilador convencional: 
 
- Encender desfibrilador. 
- Seleccionar nivel de descarga de 360 Joules si es monofásico, o 200 Joules si es bifásico. 
- Colocar suficiente gel conductor, y a continuación las paletas conductoras en el paciente, debajo de la 
clavícula derecha y a la izquierda del pezón en la línea axilar media. 
- Presionar botón de carga (botón situado en la paleta derecha). 
- Gritar: 
   Uno: ¡Estoy separado! 
   Dos: ¡Sepárense! 
   Tres: ¡Descargando! 
- Presionar simultáneamente los botones de descarga. 
- Repetir maniobra si persiste la FV o TV sin pulso, después de 2 minutos de Reanimación (5 ciclos de 
30 compresiones y 2 ventilaciones). 
 
 
Desfibrilador Externo Semiautomático 
 
Existen en el mercado muchos desfibriladores semiautomáticos con instrucciones. El desfibrilador 
semiautomático externo es un equipo con un sistema computarizado de análisis del ritmo cardíaco que 
monitoriza el ritmo del corazón y, si está indicado, libera una descarga eléctrica sin necesidad de que el 
personal que lo utiliza sepa reconocer los ritmos cardíacos; únicamente debe poner los electrodos 
adhesivos en la persona a tratar. 
 
Los desfibriladores externos semiautomáticos requieren que el operador presione el botón de analizar 
para que el aparato inicie el análisis del ritmo cardíaco, y el botón de choque para liberar la descarga 
eléctrica. Estos se consideran más seguros ya que es el operador el que tiene la última decisión de 
realizar o no el choque eléctrico. 
 
Se debe entrenar a  personal no médico en la utilización y manejo de los desfibriladores automáticos 
externos, que son de muy fácil manejo y muy efectivos, por lo que debemos impulsar su existencia y 



uso en lugares públicos como  centros comerciales, aeropuertos, estaciones de tren o metro, de 
autobuses, campos deportivos, etc. 
 

 
 

Desfibrilador Externo Automático 
 
Actualmente varias compañías aéreas han desarrollado programas de implantación de Desfibrilación 
semiautomática en vuelo tras el éxito de un programa atención de PCR en el vuelo por la compañía 
Australiana Quantas Airline, ya que la incidencia del PCR en los vuelos es elevada. 
 
El DAE estándar puede usarse en niños mayores de 8 años. Para niños entre 1 y 8 años deben usarse 
parches pediátricos o un modo pediátrico si es posible; si no es posible, use el DAE tal como es. El uso 
de DAE no está recomendado para niños menores de 1 año. 
 
 
Instrucciones de uso del Desfibrilador Automático Externo (DAE) 
 
- Encienda y conecte los electrodos.  
- Siga las instrucciones o directrices audiovisuales.  
- Que NADIE toque al paciente mientras se está analizando el ritmo.  
- Si está indicada una descarga, grite: 
   Uno: ¡Estoy separado! 
   Dos: ¡Sepárense! 
   Tres: ¡Descargando! 
- Presione el botón de carga. Si es DAE totalmente automático, descargará solo. 
- Continúe siguiendo las instrucciones audiovisuales de la pantalla del DAE. 
 
Si no está indicada una descarga:   
- Reinicie RCP inmediatamente, usando una relación de 30 compresiones y respiraciones de rescate. 
- Continúe siguiendo los mensajes del la pantalla del DAE y RCP. 
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CAPITULO 4. APOYO VITAL AVANZADO 
 

EL Apoyo Vital Avanzado consiste en la colocación de una vía aérea avanzada, monitorización, 
establecimiento de una línea intravenosa y la administración de fármacos.  
 
Línea Intravenosa. Decisiones correctas: 
 
- La línea central no es necesaria. Se puede colocar un catéter periférico largo. Los fármacos 
requieren 1 a 2 minutos para alcanzar la circulación central. Administrar un bolo de 20 mL de solución 
intravenosa y elevar la extremidad por 10 a 20 segundos. 
- Administración intraósea. Provee un excelente acceso no colapsable similar al acceso venoso 
central. Existen equipos de acceso intraóseo.  
- Administración endotraqueal. Es posible sin embargo se obtienen concentraciones sanguíneas más 
bajas que las intravenosas. Las dosis deben ser 2 a 2.5 veces que las recomendadas por la vía IV. 
 
 



Ritmos de Paro 
 
Cuatro ritmos cardíacos producen paro y requieren del AVB y del AVA: 
- Fibrilación Ventricular (FV). 
- Taquicardia Ventricular sin pulso (TVSP). 
- Actividad Eléctrica sin Pulso (AESP). 
- Asistolia. 
 
 
Fibrilación Ventricular (FV)/Taquicardia Ventricular Sin Pulso (TVSP) 
 
- Las intervenciones más importantes durante los primeros minutos de un paro presenciado con TV o 
TVSP son las compresiones torácicas y la desfibrilación.  
- En un paro no presenciado, primero se deben proporcionar dos respiraciones de rescate, si no hay 
pulso después de esto, se colocan los electrodos y se analiza el ritmo.  
- En paro cardíaco prolongado no presenciado, se deben dar 5 ciclos de RCP antes de intentar 
desfibrilar. 
- Si se cuenta con desfibrilador bifásico, dar una descarga de 120 J a 200 J. Dosis igual para las 
descargas subsecuentes si es necesario. 
- Si es desfibrilador monofásico, dar una descarga de 360 J. 
- La estrategia principal es minimizar las interrupciones de las compresiones torácicas. 
- Una vez que se coloca una vía aérea avanzada (tubo endotraqueal, combitubo, mascarilla laríngea) los 
rescatadores deben proporcionar 100 compresiones por minuto continuamente, sin pausas para la 
ventilación, con 8 a 10 respiraciones por minuto.  
- Si son dos o más rescatadores, deben cambiar sus puestos cada 2 minutos (cuando se analiza el 
pulso).  
- El rescatador debe recordar las H’s y las T’s para identificar las posibles causas del paro o que estén 
complicando los esfuerzos de resucitación.  
- Si persiste la FV/TV después de 1 o 2 descargas, más RCP. Administrar un vasopresor como Epinefrina 
cada 3 a 5 min durante el paro cardíaco. Una dosis de vasopresina puede reemplazar la primera o la 
segunda dosis de epinefrina. 
- Los fármacos se pueden administrar antes o después de los intentos de desfibrilación si ya se 
determinó el ritmo. (Por ejemplo mientras se carga el desfibrilador) 

Si se presenta un ritmo organizado no descargable (complejos regulares o estrechos), trate de palpar 
pulso. 
 
 
Asistolia y Actividad Eléctrica Sin Pulso (AESP) 
 
La AESP incluye: 
 
- Disociación Electromecánica. 
- Ritmos Idioventriculares. 
- Ritmos de escape ventricular. 
- Ritmos bradisistólicos. 
 
- La probabilidad de resucitación exitosa en la asistolia es muy baja. En cambio, la AESP si se 
diagnostica y se trata la causa subyacente, la sobrevivencia es alta.   
- Los pacientes con asistolia o AESP no responden a la desfibrilación. Las maniobras más importantes 
son una RCP de muy alta calidad, muy buena oxigenación y mínimas interrupciones de las 
compresiones torácicas.  
- En Asistolia o AESP, proporcionar inmediatamente RCP y un vasopresor como epinefrina o 
vasopresina.  La epinefrina debe ser administrada cada 3 a 5 minutos. Se puede administrar también 
atropina.  
- Cada 5 ciclos (aproximadamente cada 2 minutos) de RCP, analizar el ritmo. 
 
 
Fármacos 



 
Vasopresores 
 
a) Epinefrina. Aumenta la presión de perfusión coronaria y cerebral durante la RCP. Su uso es 
controversial porque puede incrementar el trabajo miocárdico y reducir la perfusión subendocárdica. 
Altas dosis no mejoran la supervivencia. Dosis: 1 mg cada 3 a 3 minutos. Clase IIb. 
 
b) Vasopresina. Vasoconstrictor periférico que también causa vasoconstricción coronaria y renal. 
Dosis única de 40 UI, puede reemplazar la primera o la segunda dosis de epinefrina. Clase 
indeterminada. 
 
c) Atropina. Revierte la disminución de la frecuencia cardiaca, de la resistencia vascular sistémica y de 
la presión arterial causada por efecto  colinérgico. La dosis recomendada es de 1 mg cada 3 a 5 minutos 
(dosis total de 3 dosis o 3 mg) si persiste la asistolia. Clase indeterminada. 
 
d) Amiodarona. Ha demostrado elevar la sobrevivencia a corto plazo comparada con lidocaína o 
placebo. Afecta el sodio, el potasio y los canales de calcio, y tiene propiedades de bloqueador 
adrenérgico alfa y beta. Debe ser considerada para el tratamiento de la FV o TVSP que no responde a 
descarga, RCP y vasopresor. Dosis inicial de 300 mg IV/IO seguida de otra dosis de 150 mg. 
  
e) Lidocaína. Es un antiarrítmico de amplio uso y pocos efectos colaterales. No ha probado eficacia a 
corto o largo plazo. Es una alternativa a la amiodarona. Dosis inicial de 1 a 1.5 mg/kg. Dosis adicionales 
de 0.5 a 0.75 mg/kg. Cada 5 a 10 min. Dosis maxima: 3 mg/kg. 
 
f) Magnesio. Torsade des pointes, 1 a 2 gr en 50 a 100 mL como dosis de carga o lentamente. 
 
g) Adenosina. Indicada en TSVP. Taquicardia de complejos anchos refractaria a lidocaína. Dosis de 6 
mg IV en bolo. Repetir 12 mg si es necesario en 1 a 2 minutos, dos dosis más. 
 
h) Bicarbonato de sodio. Hipercalemia (clase I). No de rutina en el paro cardíaco. Acidosis 
preexistente (Clase II). Sobredosis de Antidepresivos tricíclicos. NO en acidosis láctica (Clase III) Dosis: 
1 mEq/kg, 0.5 mEq/kg IV c/10 min. 
 
i) Calcio. No hay evidencia de su utilidad. Hipercalemia. Hipocalcemia. Sobredosis por antagonistas del 
calcio (Clase II). Utilizarlo con cuidado en pacientes con intoxicación digitálica. 
 
j) Diltiazem. Fibrilación auricular, Flutter, Taquicardia Auricular Multifocal, TSVP refractaria a 
adenosina. En paciente estable, dosis de 15-20 mg IV. 
    
k) Isoproterenol. Contraindicado en la RCP (Clase III). En Torsades des Pointes refractaria (IIa). 
Bradicardia significativa en corazón desnervado trasplantado. 
 
l) Procainamida. FV recurrente refractaria a la lidocaína. Taquicardia de complejos anchos con pulso. 
(Clase II). Dosis, infusión de 20-30 mg/min, hasta obtener respuesta, o que se presente hipotensión 
arterial o ensanchamiento del QRS en más de 50%, o una dosis total de 17 mg/kg. La dosis de infusión 
continua es de 1-4 mg/min. Contraindicada absolutamente en QT ensanchado o Torsades des pointes. 
La administración es limitada por la necesitad de infusión lenta y su eficacia incierta en el paro cardíaco. 
 
 
Terapias Potencialmente Benéficas 
 
- Fibrinolisis. Recomendada cuando la causa del paro es embolismo pulmonar agudo. 
- Golpe precordial para FV o TVSP. No hay estudios prospectivos que evalúen el uso del golpe 
precordial. La literatura es controversial. No es recomendado en AVB.  
- Administración de líquidos de rutina durante el paro cardíaco. La evidencia es insuficiente.  La 
administración rápida de líquidos solo en caso de hipovolemia, no de rutina. 
 
 



CAPITULO 5. PARO CARDIACO TRANSOPERATORIO 
 

Un paro cardiaco transoperatorio es catastrófico. El anestesiólogo debe estar preparado para 
enfrentarlo diagnosticándolo de manera oportuna y sobre todo determinar la causa para resolverlo 
exitosamente. El paro cardiaco intraoperatorio se asocia a diferentes circunstancias, dentro de ellas se 
encuentra: 
 
a) Las condiciones del paciente: edades extremas de la vida, el estado físico III-V según la clasificación 
de la Asociación Americana de Anestesiología (ASA), riesgo quirúrgico malo preoperatorio, cirugía de 
urgencia y enfermedades preexistente cardíacas y respiratorias 
 
b) Las derivadas de la intervención quirúrgica, como ocurre en la cirugía oftálmica por mediación de 
reflejo vagal, estiramiento peritoneal durante operaciones abdominales, dilatación cervical, 
laparoscopía, retracción hiliar durante la toracotomía, la actividad refleja que se genera durante la 
manipulación quirúrgica durante la cirugía espinal, la manipulación de las vías respiratorias. Entre otras 
se encuentran el sangrado quirúrgico por cirugías extensas y la hipotermia por grandes superficies 
expuestas. 
 
c) Las derivadas de la anestesia como causa directa o como factor contribuyente son las situaciones 
relacionadas a los medicamentos (por accidentes, efecto depresor hemodinámico y respiratorio de los 
agentes anestésicos, intoxicación por anestésico local, reacciones anafilácticas (relajantes musculares,  
látex, hipnóticos, antibióticos, sustitutos de plasma, opioides y otros empleados durante la anestesia 
como la clorhexidina, la protamina y los sustitutos de plasma), por causa cardiovascular (alteraciones 
electrolíticas, reacciones transfusionales, arritmias, hemorragia, insuficiencia cardiaca postcirculación 
extracorpórea (CEC), imposibilidad de salir de CEC, etc.) y de causas respiratorias (laringoespasmo, 
obstrucción anatómica, trastornos de la ventilación por mal ajuste de los parámetros ventilatorios, 
inadecuada colocación del tubo endotraqueal, falla de los ventiladores mecánicos o hiperreactividad 
bronquial con broncoespasmo grave en ciertos paciente, otras que se derivan de la acción médica 
invasiva como la colocación de catéteres en venas profundas y arterias. 
 
Las causas son muy variadas, a continuación se mencionarán las principales. 
 
 
Paro Cardíaco Transoperatorio en Pediatría 
 
- En un estudio de 193 paros cardíacos en pediatría, el 49% fueron relacionados con la anestesia. 
- Relacionados a la medicación: 18%, causas cardiovasculares 41% (hipovolemia por hemorragia e 
hiperkalemia por transfusión de sangre almacenada); causas respiratorias 27%, por obstrucción de la 
vía aérea por laringoespasmo la más frecuente. 
- Relacionados al equipo en menor frecuencia. 
 
 
Paro Cardíaco en el Adulto. Causas principales: 
 
- Hipoxia durante la lnducción o Extubación.  
- Choque hemorrágico. 
- Arritmias (Asistolia o AESP). 
 
 
Causas de actividad eléctrica sin pulso o asistolia en quirófano: 
 
 
 
 
 
 



Hipoxia  Tamponale  

Hipovolemia  Tensión Neumotórax  

Hipoglicemia  Trombosis coronaria  

Hidrogenión Ion  Trombosis pulmonar  

Hiper o Hipocalemia  Toxinas (anafilaxia)  

Hipotermia  Trauma  

Hipertermia Maligna  Síndrome QT prolongado  

Hiper vagal  Pulmonares  

 
 
Otras causas incluyen: 
 
- Sobredosis de Anestésicos Locales. 
- Bloqueo Simpático Severo por anestesia regional. 
- Anafilaxia. 
- Embolismo Aéreo. 
 
 
Diagnóstico del Paro Cardíaco Transoperatorio: 
 
La capacidad para compensar y controlar los cambios circulatorios se alteran durante la anestesia de 
forma que esta función depende totalmente de los conocimientos y la experiencia del anestesiólogo. 
Durante la anestesia ningún paciente debe sufrir un paro cardíaco no monitorizado. Este puede 
representar una progresión de cambios hemodinámicos tales como isquemia, hipotensión arterial o 
arritmias, o puede aparecer sin haberse presentado ninguna complicación transoperatoria. 
 
Los signos físicos son más bien negativos: ausencia de pulso central palpable, ausencia de sangrado, 
presencia de sangre desoxigenada en el campo operatorio, cianosis, no hay registro de presión arterial 
por los métodos no invasivos, en caso de monitorización invasiva se observa un aplanamiento de la 
onda de presión con valores de ésta entre 20-40 mmHg, disminución de la curva de la pletismografía y 
de la curva de capnografía, inconciencia (excepto en anestesia general), alteraciones del  
electrocardiograma. 
 
Tratamiento: 
 
El tratamiento de un paro cardiaco transoperatorio se rige por los mismos principios de soporte vital 
básico (BLS) y soporte vital avanzado (ALS) ya descritos anteriormente, pero difiere de las guías 
estándares en que es presenciado y monitorizado, además ya está establecida la vía aérea y la vía 
endovenosa. 
 
 
Tratamiento por Sobredosis de Anestésicos Locales: 
 
- Suspender el anestésico local. 



- RCP. 
- Epinefrina 1 mg IV o dosis más elevadas si se trata de bupivacaína.  
- Intubación y O2 100%. 
- Intralipid 20%, 1.5 mg/kg IV. 
- Bicarbonato de sodio para mantener pH >7.25 
- Marcapasos si hay bradiarritmias.  
- Continúe RCP por 1 hora.  
 
 
Tratamiento del Bloqueo Simpático Severo: 
 
- Descontinúe infusiones anestésicas. 
- Intubación traqueal con O2 100%. 
- RCP aún si hay bradicardia significativa. 
- Epinefrina 1 mg IV y repetir hasta 7 mg. 
- Si hay bradicardia atropina 1 mg. 
- Considerar Vasopresina 40 UI. 
 
 
Tratamiento de la Anafilaxia: 
 
- Suspender el agente causal. 
- Suspender la cirugía si es posible. 
- Oxígeno 100%. 
- Compresiones torácicas. 
- Epinefrina 1 mg. 
- Vasopresina 40 UI. 
- Acceso intravenoso. 
- Bloqueadores H1 (Difenhidramina 50 mg IV) 
- Bloqueadores H2 (Ranitidina 50 mg) 
- Esteroides 50 a 150 mg (Hidrocortisona IV) 
 
 
Tratamiento del Embolismo Gaseoso: 
 
- Oxígeno 100%. 
- Posición de Trendelenburg.  
- Líquidos y fármacos adrenérgicos. 
- Cámara hiperbárica. 
- RCP. 
 
 
Puntos clave en el manejo del Paro Cardiorrespiratorio Transoperatorio: 
 
Debemos establecer una asociación entre las guías de reanimación establecidas y el tratamiento de los 
problemas específicos en el transoperatorio, que en la mayoría de los casos son previsibles y  
relativamente fácil resolución, cuando se detecta en una fase temprana de su evolución. 
 
a) Solicitar ayuda. 
 
b) Si el paciente está en posición prona o sentado debe colocarse en posición supina. Si se trata de una 
embarazada a término, debe desplazarse el útero hacia la izquierda para mejorar el retorno venoso. 
 
c) Asegurar vía aérea avanzada con tubo endotraqueal si no ha sido colocado. 
 
d) Asegurar una adecuada ventilación: administrar oxígeno 100% e iniciar ventilación manual, 
interrumpir de inmediato los anestésicos volátiles y endovenosos y lavar el circuito anestésico con 
oxígeno 100%. Observe los movimientos del tórax y asegúrese que las ventilaciones sean uniformes 



por auscultación pulmonar. Descartar extubación inadvertida, incapacidad para ventilar, intubación 
esofágica no reconocida, broncoespasmo. 
 
e) Iniciar con 30 compresiones torácicas externas tan pronto como se haya hecho el diagnóstico de 
paro cardíaco y 2 ventilaciones durante 5 ciclos o 2 minutos, en caso de realizada la intubación 
endotraqueal se realizan ininterrumpidas 100 compresiones por minutos y 10 respiraciones por 
minutos, no se hiperventila. Oxígeno 100%. 
 
f) Verificar electrodos si están bien conectados, ritmo al monitor y tratamiento de acuerdo algoritmo 
establecido según diagnóstico electrocardiográfico. 
 
g) La desfibrilación eléctrica y el empleo de marcapaso seguirán los mismos principios e indicaciones  
generales establecidas. 
  
h) Toma de muestra sanguínea para química, gasometría arterial y electrolitos. 
 
i) Descartar inmediatamente las causas que se puedan corregir como: Neumotórax hipertensivo,  
taponamiento cardíaco, tóxicos, trombosis (pulmonar o coronaria), hipoxia, hipovolemia, hiperkalemia, 
hipokalemia, hipoglicemia, hipocalcemia, acidosis u otras alteraciones metabólicas, hipotermia. Se debe 
decidir inmediatamente cuál es la posible causa del paro cardíaco, para poder garantizar una 
intervención rápida y una reanimación con éxito. 
 
j) Está indicado el masaje cardíaco a tórax abierto en casos de cirugías cardíacas o tóraco-abdominales 
en los que el acceso quirúrgico lo permita y la desfibrilación interna mediante el uso de palas aplicada 
directamente a los ventrículos, con una menor energía que la empleada en una desfibrilación externa. 
En el caso de la bifásica, se comienza con 5 joules, se crean condiciones óptimas para un umbral menor  
y energía acumulativa, la monofásica requiere el doble. 
 
k) Cuando la causa del paro cardíaco no está clara o éste es refractario a la reanimación 
cardiopulmonar cerebral  estándar, debe considerarse le ejecución de una derivación cardiopulmonar 
percutánea recubierto de heparina de urgencia. Esta estrategia ha mostrado buenos resultados cuando 
la duración de los esfuerzos de RCP es <30 minutos y cuando los paros tienen causas potencialmente 
reversibles. 
 
 
Marcapaso. Generalidades 
 
El marcapaso es un dispositivo con electrodos que estimula eléctricamente al corazón.  
 
Existen dos tipos: 
- Tanscutáneo: El estímulo eléctrico es a través de la piel.  
- Tansvenoso: El estímulo es a través de electrodos colocados en el corazón derecho.  
 
El generador puede colocarse por implante o externamente.  
El marcapaso no tiene utilidad en el paro cardiaco, sino en los ritmos previos al paro. 
 
 
Indicaciones para marcapaso perioperatorio: 
 
- Bradicardia inestable sin respuesta a los cronotrópicos. 
- Bradicardia sin respuesta farmacológica con ritmos de escape.   
- Sobredosis de drogas.  
- Acidosis o anormalidades electrolíticas. 
- Bloqueo Mobitz II. 
- Bloqueo de Tercer Grado. 
- Bloqueo Bifascicular. 
 
 



Manejo de la Bradicardia Perioperatoria 
 
- Asegurar buena oxigenación. 
- Carga rápida de líquidos. 
- Iniciar RCP si es bradicardia inestable. 
- Atropina 0.5 mg IV. 
- Epinefrina 1 mg IV (repetir c/3-5 min) 
- Marcapaso a la máxima salida, asincrónico, 100/minuto. 
- Evaluar EtCO2 y trazo del pletismógrafo. 
 
 
Manejo de la Taquicardia Perioperatoria 
 
- Si el paciente está inestable: Amiodarona (no en Torsade des Pointes) 
- Después de 2 dosis de antiarrítmicos o si la función cardiaca está alterada: cardiovertir con  
Cardioversión Bifásica a 100 Joules. 
- Wolf Parkinson White: Amiodarona.  
- Evitar Beta-Bloqueadores, Adenosina y Digoxina. 
- FA de reciente inicio e inestable: Cardiovertir.  
- FA de duración mayor a 48 horas ¡no cardiovertir! 
- Taquicardia de complejos anchos igual a Taquicardia Ventricular. Amiodarona.  
- TSV (complejos estrechos)  
   Regulares: Masaje carotídeo, Adenosina 12 mg. 
   Irregulares: Amiodarona o Cardiovertir si está inestable. 
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¿Respuesta  
satisfactoria? 

Atropina O,5 mg i.v. 

SI NO 

SI 
NO 

Pedir ayuda  Especializada 
Considerar marcapaso transvenoso  

En todos los casos: administrar  O2 y asegurar  un acceso 
vascular 

 

Observar 
Atropina 0,5 mg iv repetir hasta 3 mg 

Adrenalina 2-10mcg min -1 
Drogas alternativas dopamina 

                        o 
Marcapaso transcutáneo 

NO 
SI 

Riesgo de asistolia? 
 Asistolia reciente 
 BAV Mobitz II 
 BAV completo con QRS 

anchos 
 Pausas > 3 s 

 

ALGORITMO de BRADICARDIA 
 

¿Signos de gravedad? 
 TA sistólica <90 mm Hg   
  F.C.< 40 lpm 
 Disminución del nivel de conciencia 
 Arritmias ventriculares que requieren supresión 
 Insuficiencia Cardiaca Congestiva 



 
                                                                                       
 

 

Signos  de gravedad? 
-TA sistólica <90 mm Hg -Dolor  torácico 
-Insuficiencia cardíaca    -F.C. >150 lpm 
-Disminución del nivel de conciencia  

INESTABLE

Choque sincronizado 
FA o Taquicardia QRS   anchos 120 j-150j bifásico o 200j si 
monofásico 

ESTABLE

QRS<0.12?

ancho

Taquicardia ventricular 
Amiodarona 300mg iv en 20-
60 min, seguidos de 900mg 
en 24h; 
Taquicardia 
supraventricular, con 
 bloqueo de rama 
Adenosina como las 
taquicardias de  
complejos estrechos regulares

regular irregular 

FA con bloqueo de rama – tratar como 
de complejos estrechos; 
FA com síndrome de préexcitación – 
considerar Amiodarona; 
Taquicardia ventricular polimórfica 
(ej. “torsade de pointes” – administrar 
2g de magnésio iv)

irregular estrecho 

Fibrilación  auricular 
Controlar a frecuencia con:

 Bloqueadores β iv, digoxina 
iv ou diltiazen iv 
Se tiene menos de 48h, 
considerar:  
Amiodarona 300mg iv en 
20 60 i Ritmo sinusal restaurado? 

Probable Reentrada 
Realizar ECG 

regular

no

Pedir ayuda de especializada 

AAllggoorriittmmoo ddee T  Taaqquuiiccaarrddiiaa  ccoonn ppuullssoo  

Amiodarona 300mg ev en 10-20min., repetir choque 
sincronizado seguido de  Amiodarona 900mg en 24 horas  

 Hacer  maniobras vagales 
Adenosina 6mg, en bolos 
 IV rápido, 12mg, 12mg 
Monitorizar  ECG contínuo 



 
                                                                                       
 

Reconocimiento ABCD Primario  

•Comprobar respuesta, Activar Sistema de Emergencia , Pedir desfibrilador 

•A Aérea: apertura de  la vía aérea,  

•B Respiración: Evaluar  (VOS) Si no respira  + C Circulación: Evaluar  (ausencia de 
pulso central) durante 10 segundos al unísono. Dar 30 compresiones torácicas- seguida de 
2 ventilaciones de rescate. 

•D Desfibrilación: evaluar y descargar si hay FV/TV sin pulso 

•Rápido reconocimiento de la situación: evidencias para no intentar la reanimación 

Reconocimiento ABCD Secundario 
A  Vía aérea: colocar el dispositivo, B  Buena respiración: confirmar su posición 
B  Respiración: asegurarlo, B Respiración: confirmar oxigenación/ventilación efectivas 
C  Circulación: acceso EV, C  Circulación: monitorizar ritmo, C  Circulación: fármacos  
D  Diagnóstico Diferencial: buscar causas reversibles 

Adrenalina 1mg IV+ Atropina 3 mg 
Luego Adrenalina cada 3-5 min.  En 

ciclos alternos  .Retomar  SVB 

Asistolia que persiste 
¿Suspendemos o cesamos los esfuerzos? 

• ¿Consideramos la calidad de la 
reanimación? 

• ¿Características clínicas atípicas? 

• ¿Son aplicables los protocolos para 
suspensión   de esfuerzos en el lugar?  

 
Luego de 5 ciclos de compresión – ventilación (SVB) o 2 min. 

Si ritmo compatible con pulso (evaluar pulso )

Marcapaso transcutáneo: Si existencia de 
ondas P en EKG. 

AAASSSIIISSSTTTOOOLLLIIIAAA   



 
                                                                                       
 

 

Reconocimiento primario ABCD  
• Comprobar respuesta, Activar Sistema de Emergencia , Pedir desfibrilador 

•A Aérea: apertura de  la vía aérea,  

•B Respiración: Evaluar  (VOS) Si no respira  + C Circulación: Evaluar  (ausencia de pulso central) durante 
10 segundos al unísono.  Dar 30 compresiones torácicas- seguida de 2 ventilaciones de rescate  

•D Desfibrilación: comprobar FV/TV sin pulso, descarga única  de 360 joule si monofásico 
    o equivalente bifásico de 200 joule. 

Luego de 5 ciclos de compresión – ventilación o 2 min. Si ritmo compatible con pulso, 
evaluar pulso central 

FV/TV persistente o recurrente  desfibrilación  360 j  (o equivalente bifásico) 

Reconocimiento ABCD secundario. 
A  Aérea: colocar dispositivo de vía aérea  
B  Buena respiración: confirmar la posición 
     del dispositivo y ventilación  
C  Circulación: acceso EV 
C  Circulación: monitorizar ritmo 
C  Circulación: fármacos  
C Compresión torácicas externas 
D  Diagnóstico Diferencial: buscar causas  
     Reversibles. 
 

 Adrenalina 1mg EV antes del 3 er, 5to, y  7mo. choque o 
Vasopresina 40 u IV (una vez) 

Reiniciar intentos de desfibrilación 

Choque 360 J  (o equivalente bifásico)  

Antiarrítmicos: Admón.  Amiodarona  300 mg ev en bolo), antes 4to 
choque  desfibrilatorio 
Magnesio (IIb si hay hipomagnesemia ), Considerar amortiguadores. 

Reiniciar intentos de desfibrilación

FIBRILACIÓN VENTRICULAR/TAQUICARDIA VENTRICULAR SIN PULSO (FV/TVSP) 



 
                                                                                       
 

 

 

 

Adrenalina 1mg IV + Atropina 3mg IV (si  AESP con FREC < 60 l / min.),  Si persiste  
Adrenalina c/d 3 - 5 min. En ciclos alternos . .Retomar  SVB 

Reconocimiento  ABCD Secundario 
A  Vía Aérea: colocar dispositivo, B  Buena respiración: confirmar posición del dispositivo 
B  Respiración: asegurarlo, B  Respiración: verificar oxigenación/ventilación efectivas 
C  Circulación: acceso EV, C  Circulación: monitorizar ritmo, C  Circulación: fármacos  
D  Diagnóstico Diferencial: buscar causas reversibles

Considerar causas que son potencialmente reversibles 

•Hipovolemia                                            Tabletas (drogas , acidosis) 

• Hipoxia                                                   Tamponamiento cardiaco 
• Hidrogeniones – acidosis                        Tensión neumotórax a tensión 

• Hiper-/hipokalemia, otras metabólicas   Trombosis coronaria (SCA) 
• Hipotermia                                             Trombosis pulmonar (embolismo) 

Luego de 5 ciclos de 30 compresiones - 2 ventilaciones o  2 min. Si ritmo compatible con pulso evaluar pulso 
central.

Actividad Eléctrica Sin Pulso (AESP = ritmo en el monitor, no se detecta el pulso) 

Reconocimiento ABCD Primario  

•Comprobar respuesta, Activar Sistema de Emergencia , Pedir desfibrilador 

•A Aérea: apertura de  la vía aérea,  

•B Respiración: Evaluar  (VOS) Si no respira  + C Circulación: Evaluar  (ausencia de pulso central) durante 10 
segundos al unísono. Dar 30 compresiones torácicas- seguida de 2 ventilaciones de rescate  
D Desfibrilación: evaluar y descargar si  hay VF/TV sin pulso. 

ACTIVIDAD ELÉCTRICA SIN PULSO 


