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Guías del Consejo Europeo de Resucitación 2025 

Parada cardiaca en situaciones especiales 

Carsten Lotta,1, Vlasios Karageorgosb,c,1 Cristian Abelairas-Gomezd,e, Annette Alfonzof, 

Joost Bierensg,h, Steve Cantellowi, Guillaume Debatyj, Sharon Einavk, Matthias 

Fischerl, Violeta González-Salvadom,n Robert Greif,o Bibiana Metelmannp, Camilla 

Metelmannp,q, Tim Meyerr, Peter Paals, David Perant, Andrea Scapigliatiu,v, Anastasia 

Spartinoub,w, Karl Thiesx, Anatolij Truhlary,z,aa, Charles D. Deakinab, Ryan Airdac 

Resumen 

Estas Guías del Consejo Europeo de Resucitación (ERC) sobre Circunstancias 

Especiales en la Resucitación, se basan en el Consenso de 2025 sobre Ciencia con 

Recomendaciones de Tratamiento (CoSTR) del International Liaison Committee on 

Resuscitation (ILCOR), revisiones del grupo de redacción de expertos y en la 

literatura relevante revisada por pares. Este capítulo de la guía proporciona 

orientación para los legos y sanitarios sobre las modificaciones necesarias en el 

soporte vital básico y avanzado en adultos para la prevención y tratamiento tanto de 

la parada cardiaca intrahospitalaria como de la parada cardiaca extrahospitalaria. Las 

Guía ERC 2025 de Soporte Vital Pediátrico abordan las situaciones especiales en los 

niños.  

 
1Ambos autores comparten la primera autoría. 

Abreviaturas: ABC: Vía aérea-Respiración-Circulación, IECA: Inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina, DEA: Desfibrilador externo automatizado, AFE: Embolia de líquido amniótico, SVA: 
Soporte vital avanzado, SVB: Soporte vital básico, CAB: Circulación-Vía aérea-Respiración, EAC: 
Enfermedad arterial coronaria, CKD: Enfermedad renal crónica, EPOC: Enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, RCP: Resucitación cardiopulmonar, CoSTR: Consenso sobre Ciencia con 
Recomendaciones de Tratamiento, DVT: Trombosis venosa profunda, ECG: Electrocardiograma, ECMO: 
Oxigenación por membrana extracorpórea, E-RCP: Resucitación cardiopulmonar extracorpórea, ED: 
Servicio de urgencias, SEM: Sistemas de Emergencias Médicas, ERC: Consejo Europeo de Resucitación, 
ETCO2: Dióxido de carbono al final de la espiración, HCP: Sanitarios, HD: Hemodiálisis, UCI: Unidad de 
Cuidados Intensivos, PCR-IH: Parada cardiaca intrahospitalaria, ILCOR: International Liaison Committee 
on Resuscitation, IM: Intramuscular, IV: Intravenoso, LVAD: Dispositivo de Asistencia Ventricular 
Izquierda, ARM: Antagonista del receptor de mineralocorticoides, VNI: Ventilación no invasiva, PCR-
EH: Parada cardiaca extrahospitalaria, OR: Quirófano, PAD: Desfibrilador de acceso público, ICP: 
Intervención coronaria percutánea, EP: Embolia pulmonar, AESP: Actividad eléctrica sin pulso, POCUS: 
Ecografía a pie de cama, EPI: Equipo de protección personal, ECA: Ensayo clínico aleatorizado, REBOA: 
Oclusión endovascular con balón de la aorta para resucitación, RCE: Retorno de circulación 
espontánea, MSC: Muerte súbita cardiaca, IAMCEST: Infarto de miocardio con elevación del segmento 
ST, PCT: Parada cardiaca traumático, ETE: Ecocardiografía transesofágica, VA-ECMO: Oxigenación por 
membrana extracorpórea veno-arterial, FV: Fibrilación ventricular, TV: Taquicardia ventricular, OMS: 
Organización Mundial de la Salud. 
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Introducción 

La parada cardiaca, independientemente de su etiología, requiere una intervención 

inmediata, que incluya el reconocimiento rápido, la solicitud urgente de ayuda y la 

realización de una resucitación cardiopulmonar (RCP) de gran calidad, con 

interrupciones mínimas.  

 

El manejo eficaz implica la identificación y tratamiento oportunos de las causas 

reversibles, a menudo resumidas en la regla mnemotécnica '4Hs y 4Ts'. Sin embargo, 

los protocolos estándar de soporte vital no son universalmente aplicables, ya que las 

situaciones especiales requieren modificaciones en estas Guías.  

 

 El ERC agrupa estas circunstancias especiales en tres categorías:  

 

1. - Causas especiales que conducen a intervenciones específicas.  

2. - Entornos especiales en los cuales factores o etiologías particulares del lugar, 

requieren enfoques personalizados. 

3. - Poblaciones especiales de pacientes, caracterizadas por condiciones 

preexistentes o comorbilidades que requieren estrategias de tratamiento 

modificadas.  

 

 

Estas Guías ERC 2025 sobre Situaciones Especiales en Resucitación se basan en el 

Consenso Anual 2025 sobre Ciencia con Recomendaciones de Tratamiento (CoSTR) 

2025 del International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR).1  

 

Muchos de los temas abordados en estas Guías de Situaciones Especiales no 

formaron parte de la revisión de ILCOR. Por lo tanto, varias recomendaciones se 

basan en el consenso del grupo de redacción de las Guías ERC 2025 sobre 

Situaciones Especiales en Resucitación, sustentado en revisiones sistemáticas o 

exploraciones adicionales, o en artículos originales seleccionados. Especialistas en 

las áreas correspondientes integraron este grupo de expertos, el cual evaluó la 

literatura disponible y presentó un resumen al Grupo de Redacción de las Guía ERC 

2025. Este resumen se discutió en varias reuniones para alcanzar un consenso sobre 

las recomendaciones. Posteriormente, fueron aprobados por todos los miembros del 

grupo de redacción de Circunstancias Especiales en Resucitación y por el Comité 

Directivo de las Guías ERC 2025. En el Resumen Ejecutivo se presenta la 
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metodología más amplia utilizada para el desarrollo de guías.2 Estas Guías se 

publicaron para comentarios del público entre el 15 de mayo y el 30 de mayo de 2025. 

Un total de 54 personas presentaron 66 comentarios, lo que llevó a 9 cambios en la 

versión final. Posteriormente, el grupo de redacción revisó los comentarios y, a partir 

de ahí, se actualizaron las Guías donde fue pertinente.  Las Guías fueron presentadas 

y aprobadas por la Junta del ERC y la Asamblea General del ERC en junio de 2025.  

 

Para los propósitos de estas Guías, el término RCP se refiere a las habilidades 

técnicas específicas de la resucitación cardiopulmonar (por ejemplo, métricas de 

rendimiento de compresiones torácicas y ventilación), mientras que el término 

resucitación se utiliza como un concepto general que abarca un rango más amplio de 

habilidades e intervenciones.El término testigo se utiliza para describir a los 

rescatadores que se encuentran en el lugar del evento para brindar ayuda, y el 

término primer interviniente se utiliza para aquellos que poseen formación adicional y 

son alertados para asistir a la escena de una parada cardiaca. Los sanitarios se 

definen como aquellos que trabajan en cualquier ámbito del sector sanitario 

(prehospitalario y hospitalario).  Los legos son personas que no trabajan en el sector 

de la salud. El Soporte Vital Básico (BLS) se define como la iniciación de la cadena 

de supervivencia, con la aplicación precoz de compresiones torácicas de gran calidad, 

ventilación efectiva y el uso precoz de un DEA.  Cualquier forma de enseñanza en 

resucitación más allá de BLS se describe genéricamente como soporte vital avanzado 

(soporte vital neonatal, pediátrico y adulto). Cuando se utiliza el término 'SVA', este 

se refiere específicamente al curso de Soporte Vital Avanzado para adultos del ERC. 

 

El grupo de redacción de estas Guías ERC 2025 sobre Situaciones Especiales en 

Resucitación consideró el enfoque recientemente introducido por ERC sobre 

diversidad, igualdad, equidad e inclusión, aplicándolo siempre que fue posible, 

reconociendo que este es un campo para mejorar en el desarrollo de guías basadas 

en evidencia. El ERC tiene como objetivo avanzar en las prácticas de resucitación y 

mejorar la atención al paciente a nivel mundial. 
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Figura 1. Mensajes clave de las Guías ERC 2025 Situaciones Especiales en Resucitación 

 

Tabla 1. Resumen de los cambios clave o nueva evidencia. 

 Resumen de cambios  

 Guías ERC 2021  Guías ERC 2025  

Anafilaxia ● No hay evidencia que 

aconseje el uso rutinario de 

esteroides o antihistamínicos  

 

● La administración de antihistamínicos 

no debe retrasar la administración de 

adrenalina.  

● El ERC recomienda no usar 

corticosteroides de manera rutinaria.  

Resucitación en 

hipopotasemia/ 

hiperpotasemia 

y otros 

trastornos 

electrolíticos  

● Protege el corazón: 

Administra 10 mL de cloruro 

cálcico al 10% IV mediante 

inyección rápida en bolo. 

Considere repetir la dosis si 

la parada cardiaca es 

refractario o prolongado. 

● No hay evidencia a favor o en contra del 

uso de calcio IV en la hiperpotasemia.  

● ECG: registrar antes y después del 

calcio IV.  

● Recomendación en contra del uso 

rutinario de bicarbonato sódico en el 

tratamiento de la hiperpotasemia en 

casos que no sean de parada cardiaca. 

● Algoritmo de hiperpotasemia revisado: 

énfasis en la iniciación de tratamientos 

para reducir el potasio. Se añadió 

orientación en caso de parada 

cardiaca.  

Hipertermia, 

hipertermia 

 ● Figura para el tratamiento de la 

hipertermia maligna añadida.   
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maligna e 

hipertermia 

inducida por 

toxinas 

● Sección sobre hipertermia inducida por 

toxinas con tabla añadida.  

Hipotermia 

accidental y 

rescate en 

avalanchas 

● Sistemas de puntuación 

establecidos 

● Revisión de la Clasificación Suiza para 

la hipotermia, cuando no se puede 

medir la temperatura central.  

● Frecuencia cardiaca <45 lpm como 

nuevo criterio de alto riesgo para 

parada cardiaca inducido por 

hipotermia.  

● Los criterios para calificar para el uso 

de Resucitación extracorpórea no se 

aplican para el recalentamiento de 

pacientes hipotérmicos en cardiaca, 

por ejemplo, parada cardiaca no 

presenciado, asistolia como arritmia de 

presentación.  

● Nuevo algoritmo de rescate en 

avalanchas.  

● Algoritmo de rescate en avalanchas de 

SVB para casos con personal 

insuficiente in situ.  

Embolia 

pulmonar 

 ● Esquemas específicos de 

medicamentos y dosificación añadidos. 

Trombosis 

coronaria 

● Se recomendó un enfoque 

individualizado en la 

estrategia de reperfusión para 

pacientes con IAMSEST. Se 

recomienda realizar una 

rápida evaluación para 

descartar causas no 

coronarias y llevar a cabo una 

angiografía coronaria urgente 

en caso de sospecha de 

isquemia miocárdica.  

● Evaluar el electrocardiograma de 12 

derivaciones después del RCE para 

detectar características isquémicas y 

considerar repetirlo si los hallazgos son 

inconclusos, ya que la desfibrilación y 

el tiempo transcurrido desde el RCE 

pueden influir en los resultados.  

● La evidencia de alta certeza de nuevos 

ensayos clínicos aleatorizados 

desaconseja la angiografía coronaria 

de emergencia/rutina en pacientes 

estables sin elevación del ST o 

equivalente en el ECG. Se recomienda 

la angiografía inmediata en caso de 

inestabilidad hemodinámica o 

sospecha de isquemia en curso.  

● Indicaciones para el tratamiento 

antiplaquetario y anticoagulante en 

este contexto.  
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Agentes tóxicos  ● Nueva actualización sobre la 

intoxicación con opioides.  

Parada cardiaca 

traumático 

● Nuevo algoritmo establecido 

● Procedimientos invasivos 

introducidos 

● Algoritmo aclarado. 

● Papel de las compresiones torácicas 

especificado.  

● REBOA desestimado 

 Parada cardiaca 

en el laboratorio 

de cateterismo  

● Mencionado pero no 

específicamente incluido en el 

algoritmo de gestión.  

● La ecografía in situ (POCUS) 

puede considerarse para 

identificar causas reversibles 

de parada cardiaca en este 

contexto. 

● Se dieron recomendaciones 

generales para considerar 

RCP mecánica, RCP 

extracorpórea y dispositivos de 

soporte circulatorio en el 

laboratorio de cateterismo.  

 

● Guía sobre la actuación del equipo de 

resucitación en el laboratorio de 

cateterismo: equipo de protección 

radiológica adecuado, alerta previa al 

equipo quirúrgico si es necesario, 

definición clara de roles y permitir que 

el cardiólogo intervencionista se 

concentre en los procedimientos 

correctivos en lugar de liderar la RCP.  

● Especifica la gestión de la bradicardia 

extrema/asistolia que complica los 

procedimientos invasivos en el 

laboratorio de hemodinámica, 

considere el uso de marcapasos 

temporal externo o transvenoso 

(incluido en el algoritmo de gestión).  

● Evidencia actualizada sobre el papel de 

la eco in situ y las indicaciones 

específicas para el uso de la 

ecocardiografía transesofágica en este 

contexto.  

● Evidencia actualizada sobre el papel de 

la RCP mecánica, la RCP 

extracorpórea y los dispositivos de 

soporte circulatorio en la sala de 

hemodinámica, con indicaciones 

específicas para la parada cardiaca en 

este entorno.  

● Nueva evidencia limitada sobre el uso 

de adrenalina intracoronaria como una 

ruta de administración alternativa para 

la parada cardiaca en la sala de 

hemodinámica, destacando la 

necesidad de más investigación.  

Ahogamiento  ● Primeros respondedores no 

cubiertos 

● La introducción del papel de los 

primeros intervinientes en la 

Resucitación de ahogados.  

● Aclaraciones sobre algunos temas 

como el papel de los testigos durante el 
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rescate, la estabilización espinal y el 

énfasis en la ventilación por parte de los 

testigos y los primeros intervinientes.  

Parada cardiaca 

en el quirófano 

● Menos detallado  ● Disminución repentina en la presión 

sistólica <50 mmHg a pesar de las 

intervenciones es criterio para iniciar 

compresiones torácicas. 

● Reducir la dosis inicial de adrenalina IV 

e incrementar la dosificación para la 

parada cardiaca perioperatorio. 

● Resucitación extracorpórea precoz 

para pacientes con RCE retrasado. 

● Las compresiones torácicas abiertas 

solo deben ser opción para sanitarios 

capacitados. 

● Poner atención en la influencia de los 

factores humanos.  

Toxicidad 

sistémica por 

anestésicos 

locales  

● Ningún algoritmo de 

tratamiento 

● Nuevo algoritmo detallado. 

Resucitación en 

cirugía cardiaca 

y pacientes con 

Dispositivo de 

Asistencia 

Ventricular 

Izquierda 

● Pacientes con dispositivos de 

asistencia ventricular 

izquierda no considerados 

● Algoritmo revisado para parada 

cardiaca después de cirugía cardiaca. 

● Adición del algoritmo de parada 

cardiaca en pacientes con dispositivo 

de asistencia ventricular izquierda.    

Parada cardiaca 

en los deportes 

● Breve descripción general ● Datos más sólidos y completos sobre la 

incidencia y la supervivencia. 

● Caracterización de causas por grupo de 

edad (35 años). 

● Conciencia sobre el riesgo en atletas 

aficionados y no de élite. 

● Orientaciones específicas para eventos 

con alta asistencia o televisados. 

Resucitación 

durante el 

transporte  

● Limitado a equipos de 

servicios de emergencias 

médicas 

● El nuevo subcapítulo Sistemas de 

Emergencias Médicas incluye el 

enfoque inicial de equipos de dos 

miembros de Soporte Vital Avanzado, 

Helicópteros medicalizados y 

ambulancias aéreas, y el uso de la línea 

arterial en el entorno prehospitalario.  
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● La parada cardiaca en vuelo ahora se 

amplía con RCP en microgravedad.  

Asma y EPOC   ● Nuevo algoritmo acortado 

Resucitación en 

pacientes de 

hemodiálisis  

● Enfoque en la unidad de 

hemodiálisis  

● Ahora centrándose en los pacientes de 

hemodiálisis.  

● Infografía sobre la Resucitación 

durante la diálisis.  

Resucitación en 

pacientes 

obesos  

 ● No hay diferencias: se recomienda 

SVB estándar y SVA.  

Resucitación en 

pacientes con 

pectus 

excavatum  

● No abordado   ● Reducción de la profundidad de las 

compresiones torácicas a 3-4 cm.   

● Se requiere una mayor fuerza para 

realizar compresiones torácicas 

efectivas en caso de corrección con 

barra de Nuss.   

● Uso de la colocación anteroposterior 

de parches para la desfibrilación.  

Resucitación 

durante el 

Embarazo 

● Define la parada cardiaca 

materno como aquella que 

ocurre durante el embarazo y 

hasta 6 semanas después 

del parto. 

● Recomienda el 

desplazamiento manual del 

útero hacia la izquierda; se 

discute la inclinación lateral 

izquierda con advertencias.  

● Recomienda el parto dentro 

de 5 minutos del colapso si 

no hay RCE. 

● Uso de las 4H y las 4T. 

●  

Addendum al algoritmo de SVA que 

introduce causas reversibles maternas 

("4P" - (preeclampsia/eclampsia, 

sepsis puerperal, problemas 

placentarios/uterinos, miocardiopatía 

periparto) 

 

● agrega estadísticas de mortalidad 

global y destaca que el embarazo 

puede no ser clínicamente evidente 

● Sugiere el desplazamiento manual 

como preferido, motivos prácticos. 

● Después de 5 minutos de observación, 

activa la preparación inmediata para la 

histerotomía resucitadora. 

● Recomendación práctica para retirar 

monitores fetales y prevención de 

quemaduras. 

● Acceso IV/IO por encima del 

diafragma siempre que sea posible.  
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Guías resumidas para la práctica clínica 

Recomendaciones generales 

● Inicie la resucitación siguiendo el algoritmo estándar de SVA en caso de parada 

cardiaca.  

● Siempre tenga en cuenta la hipoxia, la hipovolemia, los trastornos electrolíticos, 

la hipotermia, el taponamiento cardiaco, el neumotórax a tensión, la trombosis y 

los agentes tóxicos.  

● Donde sea apropiado, priorice el tratamiento de las causas reversibles, incluso si 

las compresiones torácicas se interrumpen brevemente. 

Causas especiales 

Manejo y prevención de la parada cardiaca debida a la 

anafilaxia 

● El reconocimiento inmediato de la anafilaxia es crucial. 

● Reconozca la anafilaxia por la presencia de problemas en la vía aérea, respiración 

o circulación, con o sin cambios en la piel y las mucosas.  

● Elimine o detenga el desencadenante de inmediato si es posible.  

● Inyecte inmediatamente 0.5 mg de adrenalina intramuscular ante la primera 

sospecha de anafilaxia y repita si no hay mejoría en 5 minutos.  

● Administre un bolo de fluidos cristaloides por vía IV temprano y compruebe la 

respuesta. 

Hiper/hipopotasemia y otros trastornos electrolíticos  

Hiperpotasemia  

● Desplazar potasio hacia espacio intracelular 

o Administrar 10 unidades de insulina soluble y 25 g de glucosa IV para el 

tratamiento de la hiperpotasemia moderada y severa.   

Continúe con una perfusión IV de glucosa al 10% a 50 ml/h durante 5 horas 

si la glucosa en sangre antes del tratamiento es < 7 mmol/L. 

o Administre salbutamol nebulizado (10-20 mg) para la hiperpotasemia 

moderada y severa, como complemento a la terapia de insulina-glucosa. 

● Antagonizar el efecto de la hiperpotasemia 

o Utilice 30 mL de gluconato de calcio al 10% IV para pacientes con 

hiperpotasemia severa con cambios en el ECG.  
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o Administre 10 ml de cloruro cálcico al 10% y 50 mmol de bicarbonato sódico 

por vía IV, a través de líneas separadas o con un bolo de suero entre ellas, en 

el tratamiento de parada cardiaca por hiperpotasemia en todos los escenarios 

de hiperpotasemia severa. 

● Eliminar el potasio del cuerpo 

o Administrar ciclosilicato de sodio y zirconio 10 mg por vía oral. 

o Considerar diálisis en pacientes con hiperpotasemia severa refractaria. 

 

● Considerar E-RCP de acuerdo con los protocolos locales si el intento inicial de 

resucitación no tiene éxito. 

 

 

Figura 2. Algoritmo de tratamiento de la hiperpotasemia en adultos. 
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Hipopotasemia  

● El tratamiento se guía por la gravedad de la hipopotasemia y la presencia de 

síntomas y/o anomalías en el ECG.   

● Donde sea apropiado, reemplace el potasio y corrija el déficit de magnesio 

simultáneamente. 

● Administrar 20 mmol de cloruro de potasio IV durante 2-3 minutos, seguido de 10 

mmol durante 2 minutos, en caso de parada cardiaca hipopotasémico. Luego 

monitorizar el nivel de K+ y ajustar la velocidad de infusión según corresponda. 

 

Figura 3. Algoritmo de tratamiento de la hipopotasemia en adultos. 
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Hipertermia, hipertermia maligna e hipertermia inducida por 

toxinas 

Hipertermia  

● Medir la temperatura central para guiar el tratamiento.  

● Trasladar al paciente a un ambiente fresco 

● El enfriamiento externo simple puede involucrar medidas conductivas, 

convectivas y evaporativas (Ver las Guías de Primeros Auxilios de ERC 

2025).3 

● En casos de síncope por calor y agotamiento por calor, el traslado rápido a un 

lugar fresco, el enfriamiento externo simple y la administración de líquidos son 

medidas suficientes. 

● En casos de golpe de calor, se debe priorizar los métodos de enfriamiento 

activo que logren una velocidad de enfriamiento más rápida, como la 

aplicación de hielo y la inmersión en agua fría. 

Figura 4. Tratamiento de emergencia de la hipertermia. 
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Hipertermia maligna  

● Suspender de inmediato los posibles factores desencadenantes. Esto incluye 

apagar y retirar el vaporizador y cambiar el circuito del ventilador.  

● Administrar 2.5 mg/kg de dantroleno IV lo antes posible.  

● Iniciar enfriamiento activo.  

● Administrar oxígeno al 100% y mantener normocapnia mediante hiperventilación.  

● Sustituir el respirador. Si el respirador no se puede cambiar, reemplazar los filtros 

de carbón  

● Contactar con un centro especializado en hipertermia maligna para recibir 

asesoramiento y seguimiento.  

 

Hipertermia inducida por toxinas  

● Minimizar la exposición y absorción de la toxina.  

● Utilizar técnicas de enfriamiento activo. Los antipiréticos no tienen beneficio ya 

que los mecanismos centrales de termorregulación están afectados por las 

toxinas.  

 

Hipotermia accidental y rescate en avalanchas 

Hipotermia accidental  

● Verificar los signos vitales continuamente durante un minuto en un paciente 

inconsciente con hipotermia.  

● Medir la temperatura central con un termómetro de escala adecuada para 

diagnosticar la hipotermia accidental.  

● Utilizar el Sistema de Clasificación Suizo (Swiss Staging System) sistema 5 

categorías o grados, si no se puede medir la temperatura central. 

● Transferir a los pacientes hipotérmicos con factores de riesgo de parada cardiaca 

inminente y aquellos en parada cardiaca, directamente a un centro de 

resucitación extracorpórea (E-RCP) para el recalentamiento.   

● Retrasar la RCP o aplicar una RCP intermitente en pacientes con parada 

cardiaca por hipotermia con una temperatura central por debajo de 28°C cuando 

la RCP inmediata o continua no sea factible. 

● Retrase más intentos de desfibrilación si la fibrilación ventricular (FV) persiste 

después de tres descargas, hasta que la temperatura central sea >30°C.  

● Por debajo de 30°C, la adrenalina se acumulará y puede tener efectos más 

perjudiciales que beneficiosos. Administre IV 1mg de adrenalina una vez para 
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facilitar la RCE a menos que se planee la iniciación inminente de E-RCP. 

Aumente los intervalos de administración de adrenalina a 6-10 minutos si la 

temperatura central es de 30-35°C. 

● Considerar el uso de un dispositivo mecánico de RCP si el transporte se prolonga 

o cuando hay dificultades con el terreno.  

● Calcule el pronóstico hospitalario de un recalentamiento exitoso en el algoritmo 

de Predicción de Resultados de Hipotermia después de Resucitación 

Extracorpórea (HOPE).   

● Recalentar a los pacientes en parada por hipotermia con sistemas de oxigenación 

por membrana extracorpórea veno-arterial (VA-ECMO).  

● Inicie el recalentamiento sin resucitación extracorpórea si no se puede llegar a 

un centro con sistema de resucitación extracorpórea dentro de un tiempo 

razonable (por ejemplo, 6 horas).  

 

Figura 5 Tratamiento de emergencia de la hipotermia accidental. 
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a Decapitación; transección troncal; cuerpo entero 
descompuesto o cuerpo entero congelado (pared 
torácica no compresible). La presión arterial 
sistólica < 90 mmHg es una estimación 
prehospitalaria razonable de inestabilidad 
cardiocirculatoria, pero para las decisiones 
intrahospitalarias no se ha definido la circulación 
mínima suficiente para un paciente con hipotermia 
profunda (p. ej., <28 °C). c Estadificación suiza de la 
hipotermia accidental. d Se recomienda el 
transporte directo a un centro de ECLS en un 
paciente hipotérmico detenido, c Estadificación 
suiza de la hipotermia accidental. d Se recomienda 
el transporte directo a un centro de ECLS en un 
paciente con hipotermia detenida. En zonas 
remotas, las decisiones de transporte deben 
sopesar el riesgo de un aumento del tiempo de 
transporte con el beneficio potencial del 
tratamiento en un centro de soporte vital 
extracorporal. Debe iniciarse el traslado si puede 
llegarse a dicho centro en un plazo de 6 h. e 
Ambiente cálido, compresas o mantas térmicas 
químicas, eléctricas o de aire forzado, y líquidos 
intravenosos calientes (38-42 C). En caso de 
inestabilidad cardiaca refractaria al tratamiento 
médico, considerar el recalentamiento con soporte 
vital extracorpóreo. f Si se decide parar en un 
hospital intermedio para medir el potasio sérico, 
debe elegirse un hospital en ruta a un centro de 
soporte vital extracorpóreo. La puntuación HOPE 
156,158,162 no debe utilizarse en niños, en su lugar debe 
considerarse la consulta a un experto. ECLS soporte 
vital extracorpóreo, ROSC retorno de la circulación 
espontánea, PAS presión arterial sistólica 
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Rescate en avalancha  

● Inicie la RCP en caso de parada cardiaca basándose en la temperatura central, 

el tiempo de sepultamiento y la permeabilidad de la vía aérea (Figura 6). 

● Considere proceder según el algoritmo de AvaLife, en accidentes de avalancha 

con múltiples sepultados, solo con personal entrenado en BLS y un número 

insuficiente de rescatadores. 

 

Figura 6. Algoritmo de toma de decisiones para la gestión avanzada de víctimas de avalancha 

gravemente heridas y en parada cardiorrespiratoria.188 

RCP: reanimación cardiopulmonar; RCE: retorno de la circulación espontánea; E-RCP: soporte vital 

extracorpóreo; HOPE: Hypothermia Outcome Prediction after ECLS rewarming for hypothermic arrested 

patients; ECG: electrocardiografía. a Decapitación, transección troncal, cuerpo entero descompuesto. b 

Una vía aérea obstruida o bloqueada requiere que tanto la nariz como la boca estén completamente 

llenas de nieve compacta o residuos. c Con un paciente profundamente hipotérmico (<28 C), si el rescate 

es demasiado peligroso, considere la RCP retardada y si el transporte es difícil, considere la RCP 

intermitente. d Si no se dispone de la medición de la temperatura central, se puede considerar la PCR 

hipotérmica, a discreción del reanimador, a pesar de una duración del enterramiento de < 60 min en una 

víctima con vía aérea permeable y sin signos vitales cuando existe la posibilidad de un enfriamiento muy 

rápido (por ejemplo, enterramiento durante el ascenso, bajo índice de masa corporal o personas 
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pequeñas, mínimamente vestidas, sudoración antes del enterramiento). e El pronóstico hospitalario de 

un recalentamiento satisfactorio en una víctima de avalancha debe incluir la estimación de la probabilidad 

de supervivencia utilizando la puntuación HOPE. Si existe alguna duda sobre si la víctima de avalancha 

puede haberse asfixiado a pesar del entierro crítico, la puntuación HOPE debe calcularse utilizando la 

opción NO ASFÍXIA. Esto reducirá el riesgo de infratratamiento. Si no se puede determinar la puntuación 

HOPE, se puede utilizar en su lugar la combinación de potasio < 7 mmol/L y una temperatura <30C para 

ayudar a indicar el recalentamiento E-RCP. 

 

Trombosis  

Embolia pulmonar 

● Considerar la embolia pulmonar en todos los pacientes con inicio súbito de disnea 

progresiva y ausencia de enfermedad cardiaca o pulmonar conocida.  

● Realizar un ECG de 12 derivaciones (excluir síndrome coronario agudo, buscar 

signos de sobrecarga del ventrículo derecho). 

● Identificar la inestabilidad hemodinámica y la embolia pulmonar de alto riesgo. 

● Realizar ecocardiografía a pie de cama. 

● Iniciar terapia de anticoagulación (heparina 80 UI/kg IV) mientras confirma el 

diagnóstico, a menos que haya signos de sangrado o contraindicaciones 

absolutas.  

● Confirmar el diagnóstico con una angiografía pulmonar por tomografía 

computarizada. 

● Considerar la embolectomía quirúrgica o el tratamiento con catéter endovascular 

como alternativas a la terapia fibrinolítica de rescate en pacientes que se 

deterioran rápidamente.  

 

Parada cardiaca debida a embolia pulmonar  

● Los valores bajos de ETCO2 (<1.7 kPa/13 mmHg) mientras se realizan 

compresiones torácicas de gran calidad pueden reforzar el diagnóstico de 

embolia pulmonar, aunque es un signo inespecífico. 

● Usar fármacos fibrinolíticos en la parada cardiaca cuando se sospeche que la 

causa es una embolia pulmonar .  

● Utilizar fármacos fibrinolíticos, embolectomía quirúrgica o trombectomía 

mecánica percutánea para la parada cardiaca cuando la embolia pulmonar sea 

la causa conocida de la misma. 

● Considerar la E-RCP como terapia de rescate para pacientes seleccionados en 

parada cardiaca cuando la RCP convencional está fallando, en entornos donde 

se encuentre implementada. 
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● Formar un equipo multidisciplinario para la  toma de decisiones sobre el manejo 

de la embolia pulmonar de alto riesgo, adaptándose a los recursos locales.  

 

Trombosis coronaria  

● Mejorar la educación en salud para reconocer los síntomas y minimizar los 

retrasos en la búsqueda de atención médica 

● Promover la capacitación en BLS para los rescatadores potenciales en grupos de 

alto riesgo. 

● Fortalecer las redes regionales para asegurar una intervención coronaria 

percutánea (ICP) oportuna. 

● En caso de elevación del ST o sospecha de isquemia en curso, transfiera al 

paciente a un centro con capacidad de ICP y active las redes IAMCEST 

existentes. 

● En pacientes con RCE sostenido y elevación del ST en el ECG:  

o Realice una angiografía coronaria inmediata (y ICP si es necesario) dentro de 

los 120 minutos posteriores al diagnóstico. 

o Considere la fibrinólisis en entornos prehospitalarios o sin capacidad de ICP 

si se espera un retraso mayor.  

● En pacientes con RCE sostenida y sin elevación del ST en el ECG: 

o Considerar la angiografía coronaria inmediata (y la ICP si es necesario) si el 

paciente está hemodinámicamente inestable o muestra signos de isquemia 

en curso. 

o En pacientes estables sin signos isquémicos, la valoración mediante 

cateterismo cardiaco de emergencia no debe ser sistemática y puede diferirse 

si no se estima una alta probabilidad de oclusión coronaria aguda. 

o Evaluar causas no coronarias si el contexto clínico sugiere una etiología 

alternativa de la parada. 

o A menos que la resucitación en curso se considere inútil, transfiera a los 

pacientes sin RCE sostenida y con RCP en curso, a un centro con capacidad 

de ICP para considerar la angiografía o E-RCP, dependiendo de los recursos 

disponibles y la experiencia del equipo.  

 

 

  



4 
 

 

Figura 7. Gestión de la exposición tóxica. 

 

Agentes tóxicos 

 

● Asegurar la seguridad personal (Figura 7), ya que el contacto directo con la piel 

(por ejemplo, ventilación boca a boca) podría transmitir agentes tóxicos. 

● Descarte en todos los pacientes en parada cardiaca una posible intoxicación. 

● Reducir la absorción y considerar el uso de medidas de tratamiento específicas 

como antídotos, descontaminación y eliminación aumentada. . 

● Administrar los antídotos, cuando estén disponibles, lo antes posible. 

● Estar preparado para continuar con la resucitación durante un período 

prolongado, ya que la concentración del tóxico puede disminuir a medida que se 

metaboliza o excreta durante las maniobras mantenidas de resucitación. 

● Consultar con los centros de toxicología de referencia, regionales o nacionales 

para obtener información sobre el tratamiento del paciente intoxicado. 
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Parada cardiaca traumática (PCT) 

● La parada cardiaca traumática es diferente de la parada debida a causas médicas; 

esto se refleja en el algoritmo de tratamiento (Figura 8). 

● La respuesta a la parada cardiaca traumática es crítica en cuanto al tiempo, y el 

éxito depende de una cadena de la supervivencia bien establecida, que incluya 

atención prehospitalaria enfocada y atención especializada en un centro de 

trauma. 

● El manejo temprano y agresivo de las causas reversibles (por ejemplo, control de 

la hemorragia, manejo de la vía aérea, descompresión torácica) es esencial para 

la supervivencia. 

● El ultrasonido ayuda a identificar la causa de la parada cardiaca y guía las 

intervenciones de resucitación. 

 

 

Figura 8. Algoritmo de parada cardiaca traumática. 
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RCE: retorno de la circulación espontánea, SVA: soporte vital avanzado. Este algoritmo debe utilizarse 

para guiar el tratamiento de la parada cardiaca traumática (PCT) y de los pacientes traumatizados 

periparada con colapso circulatorio inminente. A diferencia de los algoritmos secuenciales de SVA, se 

trata de un marco para la toma de decisiones contextualizadas sobre intervenciones clínicamente 

prioritarias. El objetivo es tratar la causa reversible más urgente basándose en un tratamiento 

individualizado (por ejemplo, los pacientes con un taponamiento cardíaco necesitan una toracotomía 

urgente; los pacientes con fractura pélvica en shock hemorrágico, pero con una vía aérea estable pueden 

beneficiarse más de la aplicación inmediata de un vendaje pélvico y de un traslado rápido sin intervención 

en la vía aérea). 

 

Entornos Especiales 

Parada cardiaca en el laboratorio de cateterismo  

● Promover la capacitación adecuada del personal en habilidades técnicas y en 

Soporte Vital Avanzado (SVA), y considerar simulacros de emergencia 

periódicos. 

● Asegurar que el equipo de emergencia esté disponible y funcione correctamente. 

● Planificar los procedimientos electivos cuidadosamente para minimizar las 

posibles complicaciones y fomentar el uso de listas de verificación de seguridad. 

● Considerar la ecocardiografía en caso de inestabilidad hemodinámica o 

sospecha de complicación. 

● Resucitar según el algoritmo de SVA, PERO modificar:  

o Aplicar 3 descargas consecutivas en caso de ritmo desfibrilable.  

o Considerar el uso de marcapasos externo o transvenoso para la bradicardia 

extrema. 

● Considerar, en casos seleccionados dependiendo del contexto clínico, la 

experiencia del equipo y la disponibilidad: 

o RCP mecánica, si la compresión manual no es factible o segura para el 

reanimador. 

o RCP extracorpórea en pacientes seleccionados con parada cardiaca 

refractaria, especialmente si permite realizar procedimientos críticos para 

corregir causas reversibles. 

o Dispositivos de soporte circulatorio, para pacientes seleccionados en shock 

cardiogénico después de lograr la RCE. 
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Ahogamiento  

● Los rescatadores y los primeros en responder deben priorizar su seguridad y 

utilizar la técnica de rescate más segura. 

● Los testigos deben pedir ayuda profesional y utilizar técnicas de rescate con las 

que se sientan seguros, basándose en sus competencias.  

● Los primeros intervinientes deben utilizar el material de rescate y los dispositivos 

de flotación para los que están capacitados.  

● La inmovilización de la columna vertebral en el agua no debe retrasar la 

extracción de la víctima del agua cuando se requiere resucitación. 

● Comenzar con 5 ventilaciones utilizando oxígeno al 100% cuando esté 

disponible, continúe con el protocolo estándar de RCP. 

● El equipo de vía aérea y ventilación puede ser utilizado cuando el rescatador está 

debidamente capacitado. 

● Aumentar la presión de ventilación gradualmente cuando se requiera una alta 

presión de inspiración, para evitar la distensión del estómago. 

● Considerar pasar a E-RCP si la resucitación inicial no tiene éxito, de acuerdo con 

los protocolos locales. 

● Siga las recomendaciones para la hipotermia. 
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Figura 9. RCP tras un ahogamiento para resucitadores con deber de actuar. 
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Parada cardiaca en el quirófano  

 

● Prevenir y reducir el riesgo de parada cardiaca mediante el cribado preoperatorio 

y la identificación de pacientes de alto riesgo, una comunicación clara con los 

cirujanos sobre procedimientos potencialmente críticos, una monitorización 

avanzada y la presencia continua de un anestesiólogo durante la situación de 

inestabilidad del paciente. 

● Iniciar las compresiones torácicas si la presión arterial sistólica disminuye 

repentinamente por debajo de 50 mmHg, asociada a una caída en el ETCO2, a 

pesar de las intervenciones adecuadas. 

● Informar al cirujano y al equipo de quirófano sobre la parada cardiaca. 

● Iniciar compresiones torácicas de gran calidad y ajustar la altura de la mesa 

quirúrgica para mejorar la eficiencia del reanimador. 

● Comprobar que la vía aérea esté segura, revisar la curva de ETCO2 y 

proporcionar una ventilación efectiva, administrando oxígeno al 100%. Descartar 

la intubación esofágica inadvertida. 

● Usar el ultrasonido para orientar la resucitación abordando las causas 

reversibles. 

● Descartar neumotórax a tensión. 

● Considerar la RCP extracorpórea precoz como terapia para pacientes 

seleccionados cuando la RCP convencional está fallando. 

● Los sanitarios entrenados pueden considerar la compresión torácica abierta en 

casos específicos como una alternativa, si la E-RCP no está disponible. 

● Los factores humanos son cruciales para mejorar la supervivencia de la parada 

cardiaca intraoperatoria: es fundamental garantizar la familiaridad del equipo con 

el equipamiento, definir estrategias y roles durante las pausas de equipo 

quirúrgico (time-outs) e incorporar la parada cardiaca perioperatoria en 

programas de entrenamiento de equipos multidisciplinarios e interprofesionales, 

en simulaciones in situ y en los cursos de SVA 

 

Toxicidad sistémica por anestésicos locales 

 

● Detener la administración de anestésico local si es posible.  

● Hiperventilar al paciente para aumentar el pH plasmático si está presente la 

acidosis metabólica.  
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● Administrar una dosis más baja de adrenalina (≤ 1μg/kg en lugar de 1 mg en bolo 

IV) 

● Administrar un bolo IV de emulsión lipídica al 20% a 1.5 mL/kg durante 1 minuto, 

seguido de una perfusión a 0.25 mL/kg/min, pero no exceda una dosis 

acumulativa máxima de 12 mL/kg de emulsión lipídica al 20% IV. 

● Si no se ha logrado la RCE en 5 min, duplicar la velocidad de infusión lipídica y 

administrar un máximo de dos bolos adicionales a intervalos de 5 min hasta que 

se haya logrado el RCE.  

● Considerar la resucitación prolongada (>1 hora) y E-RCP. 

● Tratar las convulsiones administrando benzodiazepinas. 

 

 

Cirugía cardiaca 

 

• Realizar una reesternotomía hasta 10 días después de la cirugía, dentro de los 5 

minutos, independientemente de la ubicación del paciente. 

• Proporcionar compresiones cardíacas abiertas una vez que se haya reabierto el 

tórax. 

• Reducir la dosis de adrenalina IV (0,05–0,1 mg). 

• Considerar ECPR para reanimaciones prolongadas o en casos mínimamente 

invasivos donde la reapertura pueda retrasarse. 

• Confirmar la parada cardiaca mediante signos clínicos y ondas de presión sin 

pulso.  

• Considerar el uso de ecografía para identificar causas reversibles. 

• Administrar hasta 3 descargas consecutivas en FV/TVp 

• Utilizar el marcapasos epicárdico a máxima potencia en asistolia o bradicardia 

extrema 

• Realizar una reesternotomía dentro de los cinco minutos, hasta diez días después 

de la cirugía, independientemente de la ubicación del paciente. 

• Realizar compresiones cardiacas abiertas una vez que se haya reabierto el tórax. 

• Reducir la dosis de adrenalina IV (0.05-0.1 mg) 

• Considerar E-RCP para resucitación prolongada o casos mínimamente invasivos 

donde la reapertura pueda retrasarse  
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Pacientes con dispositivo de asistencia ventricular izquierda (LVAD) 

 

● Activar inmediatamente equipos especializados para pacientes inconscientes 

con LVAD. 

● Iniciar la RCP mientras, de forma simultánea, se intenta restaurar la función del 

dispositivo si hay varios reanimadores disponibles.  

● Considerar retrasar el inicio de la RCP hasta 2 minutos para intentar la 

restauración del LVAD si solo hay un reanimador presente. 

● Solucionar los problemas del dispositivo como prioridad, siguiendo los protocolos 

específicos.  

 

Parada cardiaca en los deportes  

● El cribado como prevención primaria desempeña un papel importante, pero sigue 

siendo controvertido. 

● Todas las instalaciones deportivas y de ejercicio deben realizar una evaluación 

de riesgos que considere la probabilidad y las consecuencias de una parada 

cardiaca y establecer estrategias de mitigación para reducir el riesgo, incluyendo 

la disponibilidad de un DEA.  

● Debe existir un acceso inmediato y seguro al campo de juego.  

● Los programas de concienciación en eventos deportivos han demostrado ser 

eficaces para aumentar la conciencia en los grupos diana que aún no están 

involucrados con la parada cardiaca. 

 

Sistemas de Emergencias Médicas 

● Los sanitarios deben realizar la resucitación en el lugar del evento, en lugar de 

realizar el traslado en ambulancia con resucitación en curso, a menos que haya 

una indicación apropiada que justifique el traslado (por ejemplo, como puente 

hacia un tratamiento hospitalario específico). 

● Considerar el uso de dispositivos de RCP mecánica para el transporte con 

resucitación en curso.  

● Considerar catéter de presión arterial invasiva para guiar la resucitación y el 

cuidado posresucitación ya en el entorno prehospitalario si es factible.   

● Los sistemas de EMS deben utilizar registros y datos proporcionados por los 

equipos (por ejemplo, desfibriladores) para el análisis posterior y la mejora 

continua de la calidad asistencial. 
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Parada cardiaca en vuelo y resucitación en microgravedad 

Parada cardiaca en vuelo 

● Se debe recabar la ayuda de otros sanitarios (anuncio en vuelo). 

● El rescatador debe arrodillarse en el espacio para las piernas frente a los asientos 

del pasillo para realizar compresiones torácicas si el paciente no puede ser 

trasladado en unos pocos segundos a un área con suficiente espacio en el suelo 

(cocina). 

● La RCP  “overhead” (desde una posición superior) es una opción posible en 

entornos con espacio limitado. 

● El manejo de la vía aérea debe basarse en el equipo disponible y en la 

experiencia del rescatador. 

● Si la ruta prevista atraviesa zonas donde no sea posible acceder a un aeropuerto 

durante un tiempo prolongado y exista una alta posibilidad de RCE durante la 

resucitación en curso, se debe considerar una desviación anticipada del vuelo. 

● Considerar los riesgos de desvío si la RCE es poco probable y dé 

recomendaciones apropiadas a la tripulación de vuelo. 

● Si se termina la RCP (sin RCE), no existe una indicación médica para desviar el 

vuelo; siga la política de la aerolínea.  

  

Resucitación en microgravedad 

● El manejo de la vía aérea, la desfibrilación y el acceso IV/IO son similares a los 

de SVA terrestre, pero deben realizarse únicamente una vez que el paciente esté 

asegurado. 

● Considerar el uso de dispositivos de RCP mecánica  

● Durante una parada cardiaca en órbita terrestre baja, debe consultarse soporte 

por telemedicina si es factible y los recursos humanos lo permiten. 

● El miembro de la tripulación con la mayor cualificación médica será quien decida 

sobre la finalización de la resucitación, consultando con el soporte de 

telemedicina.  

Crucero  

● Utilizar de inmediato  todos los recursos de atención médica disponible (personal, 

equipo). 

● Activar el servicio de helicóptero de los Sistemas de Emergencias Médicas si está 

próximo a la costa. 

● Considerar el soporte temprano mediante  telemedicina. 
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● Asegurar la disponibilidad a bordo de todo el equipamiento necesario para el 

soporte vital avanzado (ALS). 

● En caso de contar con un número insuficiente de profesionales sanitarios para 

atender una parada cardiaca, solicitar la colaboración de personal médico 

adicional mediante un anuncio a bordo. 

 

Grupos Especiales de Pacientes 

Asma y enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

● Tratar la hipoxia potencialmente mortal con oxígeno al 100%. 

● Verificar la presencia de un neumotórax (a tensión) como causa posible. 

● Realizar intubación endotraqueal (debido a las altas presiones de insuflación 

requeridas). 

● Considerar la descompresión manual y la desconexión temporal del ventilador 

para manejar la hiperinsuflación dinámica. 

● Considere la E-RCP de acuerdo con los protocolos locales si los esfuerzos 

iniciales de resucitación no tienen éxito. 

 

Parada cardiaca en pacientes de hemodiálisis 

● Asignar a una enfermera o técnico capacitado en diálisis para ser el operador de 

la máquina de diálisis. 

● Detener la diálisis y devuelva el volumen sanguíneo del paciente con un bolo de 

fluidos. 

● Desconectar al paciente de la máquina de diálisis (a menos que sea a prueba de 

desfibrilación) y tener cuidado con las superficies húmedas. 

● Mantener el acceso de diálisis permeable y utilizarlo para la administración de 

fármacos. 

● Puede ser necesario reanudar la diálisis en el periodo temprano posterior a la 

resucitación. 



14 
 

 

Figura 10 Parada cardiaca durante la diálisis. 

 

Resucitación en pacientes obesos 

● Los pacientes obesos deben recibir el tratamiento estándar de resucitación; no 

se necesita desviarse de los procedimientos estándar de SVB y SVA. 

 

Resucitación en pacientes con pectus excavatum 

● Considerar una profundidad reducida de compresiones torácicas de 3-4 cm  

● En el caso de una corrección con barra de Nuss, se requiere una fuerza 

sustancialmente mayor para realizar compresiones torácicas efectivas  

● Considerar la implementación temprana de E-RCP si las compresiones torácicas 

son ineficaces. 

● Utilizar la colocación anteroposterior de parches para la desfibrilación usando 

energías estándar. 
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Parada cardiaca en el embarazo 

● Considerar el embarazo en cualquier mujer en edad fértil que pierda el 

conocimiento. 

● Las mujeres embarazadas y en periparto pueden deteriorarse hasta llegar a una 

parada cardiaca en cualquier lugar, y las instalaciones y servicios médicos deben 

estar preparados para tales eventos. 

● Los sistemas de alerta temprana específicos para obstetricia permiten el 

reconocimiento precoz de pacientes embarazadas en deterioro. 

● Aliviar la compresión aortocava lo antes posible y manténgala durante toda la 

Resucitación. Se sugiere el desplazamiento manual del útero hacia la izquierda 

en caso de parada cardiaca materno debido a cuestiones prácticas.   

● Abordar sistemáticamente las 4H y las 4T y busque causas específicas del 

embarazo para la parada cardiaca, las 4P: Preeclampsia y eclampsia, sepsis 

puerperal, complicaciones placentarias y uterinas, y miocardiopatía periparto.  

● La histerotomía resucitadora es una intervención que requiere tiempo. La 

preparación para realizar el procedimiento debe llevarse a cabo con anticipación.  

● La histerotomía resucitadora debe realizarse lo antes posible en el lugar de la 

parada cardiaca por un equipo capacitado. 

● El cuidado posresucitación en mujeres embarazadas y en el posparto requiere un 

enfoque multidisciplinario. 
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La evidencia que informa las guías de actuación  

Causas especiales 

Manejo y prevención de la parada cardiaca debido a la anafilaxia 

No existe una definición universalmente aceptada de anafilaxia. Es una reacción de 

hipersensibilidad sistémica aguda, que generalmente se presenta de manera rápida 

y puede ser fatal si no se maneja adecuadamente. El diagnóstico de anafilaxia es 

clínico. 

La incidencia estimada de anafilaxia es de 1.5-7.9 por cada 100.000 personas por 

año en Europa.4 Los desencadenantes más comunes de las reacciones anafilácticas 

son los alimentos, los medicamentos y el veneno de himenópteros. 5-7 

Esta guía sobre anafilaxia se basa en el CoSTR más reciente de ILCOR8, las guías y 

actualizaciones del Comité de Anafilaxia de la Organización Mundial de Alergias9, la 

Academia Europea de Alergia e Inmunología Clínica10, el Parámetro de Práctica de 

América del Norte11, la Sociedad Australiana de Inmunología Clínica y Alergia12, y los 

hallazgos del Proyecto Nacional de Auditoría del Reino Unido (NAP 7) sobre 

anafilaxia perioperatoria.13 La mayoría de estas recomendaciones se basan en datos 

observacionales, declaraciones de buenas prácticas y consenso de expertos. 

 

Reconocimiento de la anafilaxia  

Según el Comité de Anafilaxia de la Organización Mundial de Alergias, es probable 

que ocurra anafilaxia cuando se cumple al menos uno de los siguientes criterios9: 

1. Inicio agudo, desde minutos a varias horas, con participación simultánea de la 

piel, tejido mucoso, o ambos (por ejemplo, urticaria generalizada, prurito o 

exantema súbito, labios hinchados, lengua o úvula) y uno de los siguientes: 

a. Compromiso respiratorio (por ejemplo, disnea, sibilancia/broncoespasmo, 

estridor, reducción del pico de flujo espiratorio, hipoxemia) 

b. Presión arterial reducida o síntomas asociados de hipoperfusión de órganos 

distales (por ejemplo, hipotonía, síncope, incontinencia) 

c. Síntomas gastrointestinales severos (por ejemplo, dolor abdominal intenso 

tipo cólico, vómitos repetitivos), especialmente después de la exposición a 

alérgenos no alimentarios 

2.  Inicio agudo de hipotensión, broncoespasmo o afectación laríngea después de la 

exposición a un alérgeno conocido o altamente probable para ese paciente (de 

minutos a varias horas), incluso en ausencia de afectación cutánea típica. 
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La anafilaxia puede ocurrir sin ninguna manifestación cutánea o con manifestaciones 

cutáneas alejadas del sitio de exposición, y una reacción anafiláctica puede 

presentarse inicialmente solo con afectación respiratoria o cardiovascular. Durante la 

anestesia general o la ventilación mecánica, en situaciones de emergencia o en 

cuidados intensivos, la anafilaxia puede manifestarse clínicamente a través de un 

aumento repentino de las presiones de ventilación y una espiración prolongada, 

combinados con una disminución de la presión arterial, con o sin cambios en la piel y 

las mucosas. 

El reconocimiento precoz de los síntomas que sugieren una reacción anafiláctica 

debe activar una respuesta inmediata.  

 

El enfoque inicial si se sospecha de una reacción anafiláctica 

Detener o eliminar el desencadenante si es posible - detener o eliminar cualquier 

desencadenante potencial o probable. No retrase el tratamiento si no es factible 

eliminar el desencadenante. 

Mantenga al paciente acostado; no lo siente ni lo ponga de pie. La anafilaxia fatal se 

ha asociado con la postura erguida o con el paciente sentado o de pie.14-16  

Coloque a los pacientes según sus síntomas y considere específicamente: 

 

o Posición supina con las piernas elevadas, para mejorar el retorno venoso. 

o Posición sentada con las piernas extendidas si se presentan síntomas 

respiratorios o de la vía aérea, sin alteraciones circulatorias. 

 

Dar adrenalina  

Administre adrenalina intramuscular como medicamento de primera línea para el 

manejo de la anafilaxia. 17 La adrenalina IM inicial tiene como objetivo proporcionar 

soporte hemodinámico y también actúa para inhibir la degranulación de los 

mastocitos. El sitio preferido es la parte lateral del muslo medio,18 la dosis estándar 

para adultos es de 0.5 mg.10 Esto debe repetirse después de 3-5 minutos, según la 

respuesta clínica.19 Los autoinyectores o aplicadores de adrenalina intranasal pueden 

ser utilizados para la autoadministración temprana o la inyección por un reanimador. 

Si los síntomas no se resuelven o el paciente se encuentra en un área monitorizada, 

por ejemplo, unidad de cuidados intensivos (UCI), quirófano, servicio de urgencias 

(SU), la administración de IV de adrenalina, comenzando con una dosis de 0.1 

microgramos kg-1 min-1 ajustada según la respuesta, puede ser realizada por personal 
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adecuadamente capacitado cuando los pacientes están completamente 

monitorizados.20 

En un paciente con obstrucción de las vías aéreas superiores o broncoespasmo, 

considere añadir adrenalina nebulizada.10,21 Sin embargo, la absorción sistémica de 

la adrenalina inhalada es mínima y no debería retrasar la administración concurrente 

de adrenalina intramuscular.22 

 

Asegurar el acceso vascular - administrar líquidos por vía intravenosa  

La anafilaxia puede resultar en una hipovolemia severa debido a la vasodilatación 

periférica y al aumento de la permeabilidad vascular (descarga distributiva).23,24 La 

reposición de fluidos es esencial en la resucitación, además del efecto de 

vasoconstricción de la adrenalina. Inmediatamente después de la primera dosis de 

adrenalina, asegúrese de tener un acceso vascular adecuado (por ejemplo, catéter 

IV de gran calibre, acceso intraóseo). Administre solución cristaloide en dosis de bolo 

de 10-20 mL kg-1 y repita según la respuesta del paciente. Se podrían requerir grandes 

volúmenes de fluidos para restaurar la estabilidad hemodinámica. 

 

Dar oxígeno  

Proporcione oxígeno al 100% a 15L min-1 a los pacientes con una reacción 

anafiláctica y ajuste el flujo para conseguir una saturación de oxígeno entre el 94-

98%.25    

 

Otros medicamentos para el soporte circulatorio  

En caso de no haber respuesta a la adrenalina, considere la administración de un 

segundo fármaco vasoactivo, como la noradrenalina o la vasopresina.10,21 

 

Papel de los esteroides y antihistamínicos en el manejo de la anafilaxia  

Los antihistamínicos H1 antagonizan la acción proinflamatoria de la histamina, lo que 

puede aliviar los síntomas cutáneos debidos a la liberación de esta. Sin embargo, su 

inicio de acción es lento y no debe retrasar la administración de adrenalina.  

Precaución: La administración IV rápida de antihistamínicos H1 de primera 

generación podría causar o aumentar la hipotensión. 26 

La administración de corticosteroides para la prevención de síntomas prolongados o 

reacciones bifásicas se ha basado en evidencia de baja certeza.27,28 Estudios 

recientes indican un mayor riesgo de evolución negativa (segunda dosis de 

adrenalina, hospitalización o ingreso en UCI) en pacientes tratados con 
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corticosteroides en el entorno prehospitalario.29,30 Siguiendo la opinión de los 

expertos, el ERC no recomienda el uso rutinario de corticosteroides en el manejo de 

las reacciones anafilácticas  

 

Consideraciones para la parada cardiaca en anafilaxia  

En un estudio seriado de casos de parada cardiaca perioperatoria, el 94% de los 

pacientes con parada cardiaca anafiláctica presentaron, inicialmente, actividad 

eléctrica sin pulso. 13  

El consenso de los expertos es seguir el protocolo estándar de SVA, incluyendo la 

administración de adrenalina IV y la corrección de causas reversibles de parada, en 

particular hipovolemia e hipoxia.                

Considere E-RCP en casos de parada cardiaca refractaria, específicamente en 

hospitales donde esto se pueda implementar.8   

 

Hiper/hipopotasemia y otros trastornos electrolíticos 

Las anomalías electrolíticas son una causa reconocida de arritmias y parada cardiaca. 

Los trastornos del potasio (hiperpotasemia e hipopotasemia) son los más 

comúnmente observados en la práctica clínica, y se ha demostrado una asociación 

en forma de U entre el K+ sérico y la mortalidad (valores muy bajos o muy altos son 

potencialmente peligrosos).31    

La hiperpotasemia también ha sido objeto de una reciente revisión de ILCOR (2025).32 

 

Hiperpotasemia – sin parada cardiaca 

La hiperpotasemia afecta al 1 al 10% de los pacientes hospitalizados.33-35 En 

pacientes con enfermedad renal crónica, la hiperpotasemia conlleva un riesgo 

significativamente mayor de eventos cardiovasculares adversos mayores y arritmias 

durante la hospitalización en comparación con pacientes sin hiperpotasemia. 36 Los 

pacientes en diálisis también son más propensos a sufrir hiperpotasemia severa que 

los pacientes que no están en diálisis (45.8% frente a 10.3%) durante la 

hospitalización.35 La mortalidad hospitalaria es significativamente mayor en pacientes 

con hiperpotasemia (18.1%) en comparación con aquellos con hipopotasemia (5%) o 

normopotasemia (3.9%).33 La mortalidad hospitalaria es 3.9 veces mayor en 

pacientes con un K+ sérico > 6.5 mmol/l en comparación con pacientes 

normocaliémicos.37   

 

La enfermedad renal y cardiaca a menudo coexisten, y estos pacientes están en alto 
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riesgo de hiperpotasemia, exacerbada por la terapia farmacológica (por ejemplo, 

inhibidores de la ECA, antagonistas de la angiotensina II y antagonistas del receptor 

de mineralocorticoides).  Sin embargo, la reducción de la dosis o la suspensión de 

estos medicamentos en respuesta a la hiperpotasemia, se asocia con un peor 

pronóstico para los pacientes. 38-40 Ahora existe un papel para los aglutinantes de 

potasio (ciclosilicato de zirconio sódico y patiromer) para proporcionar terapia 

protectora cardio-renal.41,42   

La hiperpotasemia es clara con una concentración sérica de potasio (K+) superior a 

5.5 mmol/L, aunque su diagnóstico es un continuo, y su gravedad debe guiar el 

tratamiento.  La hiperpotasemia se clasifica como 'leve' (K+ 5.5 – 5.9 mmol/L), 

'moderada' (K+ 6.0 – 6.4 mmol/L), 'grave' (K+ ≥ 6.5 mmol/L) o 'extrema' (K+ ≥ 9.0 

mmol/L). 

El riesgo de hiperpotasemia aumenta con múltiples factores de riesgo simultáneos 

(por ejemplo, el uso concomitante de IECA y/o antagonista del receptor de 

mineralocorticoides (ARM) en presencia de enfermedad renal crónica. 

 

Diagnóstico de hiperpotasemia 

Considere la hiperpotasemia en todos los pacientes en riesgo (por ejemplo, 

insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca, diabetes mellitus, enfermedad hepática 

crónica) con una arritmia o parada cardiaca. La debilidad en las extremidades, la 

parálisis flácida o la parestesia pueden ser indicadores de hiperpotasemia severa.   

Confirme la hiperpotasemia utilizando pruebas a la cabecera del paciente, ya que las 

muestras de laboratorio formales tomarán tiempo.43-45 

Los cambios en el ECG pueden reflejar la gravedad y la velocidad de aumento del K+   

sérico, 46,47 pero puede ser normal incluso en casos de hiperpotasemia severa.  

Cuando el ECG confirma el diagnóstico de hiperpotasemia, el tratamiento puede 

iniciarse antes de que esté disponible el resultado del laboratorio.46  Estos signos de 

ECG de hiperpotasemia pueden desarrollarse progresivamente e incluyen (Figura 

11a): 

● Ondas T altas y picudas (en forma de tienda) (es decir, onda T más grande 

que la onda R en más de una derivación) 

● Bloqueo cardiaco de primer grado (intervalo PR prolongado > 0.2s) 

● Ondas P aplanadas o ausentes 

● QRS ensanchado (>0.12s) 

● Onda sinusoidal 

● Taquicardia ventricular 

● Bradicardia 
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● Parada cardiaca (AESP, FV/TV, asistolia). 

En pacientes con hiperpotasemia severa, se ha demostrado que las arritmias o la 

parada cardiaca ocurren en el 15% de los pacientes dentro de las 6 horas posteriores 

al ECG de presentación.46 Por lo tanto, los retrasos en el tratamiento pueden tener 

consecuencias graves. 

 

Tratamiento de emergencia de la hiperpotasemia   

El tratamiento está guiado por la gravedad de la hiperpotasemia y la presencia de 

cambios en el ECG. Evite retrasar el inicio de los tratamientos para reducir el potasio 

(es decir, insulina-glucosa, salbutamol y ciclosilicato de zirconio sódico). Siga el 

enfoque sistemático que se describe en el algoritmo de tratamiento de la 

hiperpotasemia (Figura 2).  El tratamiento de la hiperpotasemia leve no forma parte 

del objeto de esta guía. Se han realizado revisiones sistemáticas del tratamiento 

farmacológico de la hiperpotasemia tanto por Cochrane como por ILCOR. 32,48,49 

 

Insulina y glucosa. Esta es la terapia más efectiva y confiable para reducir el K+. 

Funciona desplazando el K+ hacia el interior de las células.  Se ha demostrado que 

la dosis convencional de insulina soluble (10 unidades) reduce el K+ sérico en 0.7 – 

1.4 mmol/l.32,50  Los estudios han sugerido un posible efecto dependiente de la dosis 

de insulina 51-55 y una posible correlación entre la gravedad de la hiperpotasemia y el 

grado de reducción de K+ con 10 unidades de insulina.56 Estos hallazgos son 

particularmente relevantes en el contexto de la resucitación. 

La hipoglucemia sigue siendo un riesgo iatrogénico importante con una incidencia 

registrada de hasta el 28%.53,57-62 Reducir la dosis de insulina (5 unidades) no 

disminuyó significativamente el riesgo de hipoglucemia (glucosa en sangre < 4 

mmol/l). 51,53,60,61 Una revisión de alcance (n= > 15,000) encontró que el factor de 

riesgo más consistente para la hipoglucemia es un valor basal bajo de glucosa en 

sangre antes del tratamiento.63 Un valor < 7 mmol/l de glucosa en sangre ha sido 

consistentemente identificado en pacientes con un mayor riesgo de hipoglucemia 

iatrogénica.55,64-67 En un estudio, la administración de 50 g de glucosa durante 4 horas 

resultó en hipoglucemia en el 6.1 % de los pacientes.59 Basado en estos hallazgos 

colectivos y en la evidencia de que esta estrategia es efectiva,68 se ha desarrollado 

un protocolo modificado que se recomienda en el algoritmo del ERC (Figura 2) para 

reducir la hipoglucemia iatrogénica.50   
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Salbutamol. El salbutamol es un agonista beta-2 adrenérgico y facilita el movimiento 

intracelular de K+. Un meta-análisis que incluyó siete estudios en los que se 

administraron 10-20 mg de salbutamol inhalado demostró una reducción en el K+ 

sérico de 0.9 mmol/l en un plazo de 120 minutos.32 Los estudios iniciales sugirieron 

que el salbutamol podría ser menos efectivo en pacientes que reciben 

betabloqueantes no selectivos y en hasta el 40% de los pacientes con enfermedad 

renal en fase terminal.69,70 Con este criterio, no se ha recomendado la monoterapia.  

Los estudios que combinan insulina-glucosa y beta-2-agonistas fueron más efectivos 

que cualquiera de los tratamientos por separado.69,70 La revisión de ILCOR señaló 

una reducción de K+ de 1.2 mmol/l con la terapia combinada y dio soporte al uso de 

ambos medicamentos.32 Por lo tanto, el ERC recomienda la administración 

simultánea de insulina con glucosa y agonistas beta-2 para reducir los niveles de 

potasio. La insulina-glucosa y el salbutamol son efectivos durante 4-6 horas, después 

de lo cual puede ocurrir una hiperpotasemia de rebote. 

 

Sales de calcio por vía intravenosa (cloruro cálcico o gluconato). El calcio por vía 

intravenosa se ha utilizado durante décadas para el tratamiento de la hiperpotasemia, 

especialmente en presencia de cambios en el ECG, a pesar de la falta de evidencia 

clínica. Un ensayo aleatorizado reciente sugirió daño por el uso rutinario de calcio IV 

durante la parada cardiaca extrahospitalaria; sin embargo, se excluyó a los pacientes 

con hiperpotasemia.71 En la práctica de resucitación, el uso de calcio IV se ha 

restringido al tratamiento de trastornos electrolíticos (es decir, hiperpotasemia, 

hipocalcemia, hipermagnesemia) y sobredosis de antagonistas de los canales de 

calcio. En la práctica clínica, la mejora en los cambios del ECG después de la 

administración de calcio IV puede observarse incluso antes de que los medicamentos 

para reducir el K+ hayan surtido efecto (Figura 11).  

 

La razón para el uso de calcio IV en la hiperpotasemia y la hipermagnesemia es el 

"antagonismo" de su efecto sobre el músculo cardiaco y esquelético (es decir, la 

estabilización de la membrana), pero la eficacia puede estar afectada por la dosis y 

la velocidad de administración.  Se ha propuesto un mecanismo alternativo en un 

estudio con animales donde se demostró que el calcio IV restaura la “conducción”, lo 

que resulta en una mejora de los cambios en el ECG inducidos por la 

hiperpotasemia.72 En la preeclampsia, el calcio IV mejora la debilidad de las 

extremidades, la depresión respiratoria y los efectos cardiacas inducidos por la 

hipermagnesemia iatrogénica.73 
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Figura 11 Efecto del calcio IV en el ECG en hiperpotasemia. 

ECG al ingreso (a) y tras la administración preventiva de 20 ml de gluconato cálcico al 10 % IV (b) en un 

paciente que presentó una parálisis flácida. Se muestra la respuesta al calcio IV con estrechamiento del 

complejo QRS. El analizador de gases en sangre no estaba disponible y el resultado formal del 

laboratorio fue posterior. 
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La reciente revisión sistemática de ILCOR incluyó solo un estudio no relacionado con 

parada cardiaca sobre el calcio IV en adultos y no encontró evidencia para justificar 

un efecto clínico del calcio IV en la hiperpotasemia, aunque consideró que el estudio 

tenía un riesgo crítico de sesgo.32 

 Las revisiones Cochrane no incluyeron estudios que evaluaran el efecto del calcio 

IV, pero sugirieron que no se debe rechazar la administración de calcio IV en 

pacientes con hiperpotasemia severa o cambios en el ECG, o ambos, dado que las 

consecuencias podrían ser potencialmente mortales.48 Actualmente, no hay suficiente 

evidencia a favor o en contra del uso de calcio IV en el tratamiento de la 

hiperpotasemia; por lo tanto, el ERC sigue recomendando la administración de calcio 

IV a los pacientes con mayor riesgo de arritmias (es decir, hiperpotasemia severa con 

cambios presentes en el ECG). 

 

Bicarbonato sódico. La revisión de ILCOR incluyó cinco estudios en adultos que 

utilizaron dosis variables de bicarbonato (50-390 mmol) y encontraron una 

disminución de K+ de solo 0.1 mmol/l en un plazo de 60 minutos.32 La revisión 

Cochrane también concluyó que no hay evidencia para el uso de bicarbonato sódico 

en el tratamiento de la hiperpotasemia.48,49 Por lo tanto, el ERC desaconseja el uso 

rutinario de bicarbonato sódico en el tratamiento de la hiperpotasemia en casos que 

no sean de parada cardiaca.      

 

Agentes quelantes de potasio. Los nuevos aglutinantes de potasio no fueron incluidos 

en la revisión de ILCOR, pero el ciclosilicato de zirconio sódico (SZC) y el Patiromer 

son bien tolerados y desempeñan un papel tanto en la hiperpotasemia aguda como 

crónica. El SZC tiene un inicio de acción más rápido (dentro de 1 hora) que el 

Patiromer. 74  Dentro de 48 horas, SZC reduce el K+ sérico en 1.1 mmol/L y muestra 

una mayor eficacia con niveles de potasio más altos (reducción de 1.5 mmol/l de K+ 

en pacientes con un K+ sérico > 6.0 mmol/L). 

 

Indicaciones para la diálisis 

La diálisis es el tratamiento más definitivo para la hiperpotasemia, y las principales 

indicaciones para la hiperpotasemia son: 

● Hiperpotasemia grave y potencialmente mortal con o sin cambios en el ECG 

o arritmia; 

● Hiperpotasemia resistente al tratamiento médico; 
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● Enfermedad renal en fase terminal 

● Lesión renal aguda oligúrica (producción de orina < 400 mL/día); 

● Destrucción tisular masiva (por ejemplo, rabdomiólisis). 

Después de la diálisis, también puede ocurrir un rebote de hiperpotasemia. 

 

Entorno prehospitalario e hiperpotasemia 

La gestión e identificación de pacientes con hiperpotasemia en el entorno 

prehospitalario puede ser un todo un reto, debido a la limitación de medios de 

diagnóstico.  

 

Resucitación de la parada cardiaca hipercalémico 

La hiperpotasemia es la alteración metabólica más común asociada con la parada 

cardiaca y es potencialmente reversible, con una incidencia registrada de parada 

cardiaca intrahospitalaria (IHCA) del 1%75 al 12%, 76 siendo la actividad eléctrica sin 

pulso (AESP) el ritmo inicial de parada más común.77 La revisión de ILCOR incluyó 

solo un estudio de hiperpotasemia en parada cardiaca (con un alto riesgo de sesgo 

debido al tiempo de resucitación). Esta revisión describe tasas de reducción de RCE 

con calcio, bicarbonato sódico o ambos.32 

Un estudio de IHCA hipercalémico (n = 109; media de K+ en suero 7.8 mmol/L) utilizó 

calcio IV y bicarbonato76 sódico en una población muy heterogénea y logró un 36.7% 

de RCE, pero solo el 12.8% sobrevivió más de 24 horas y solo el 3.7% sobrevivió 

hasta el alta hospitalaria. Dado el pobre pronóstico en pacientes con hiperpotasemia 

extrema, los autores propusieron que la diálisis pudiera ser una opción. 

 

La diálisis es el tratamiento definitivo para la hiperpotasemia, pero rara vez se emplea 

en la parada cardiaca.  Una revisión de informes de casos de diálisis durante RCP 

demuestra éxito pronóstico en pacientes con un nivel de K+ en suero que oscila entre 

8.2 y 10.2 mmol/l.50 Todas las modalidades de diálisis (con y sin ECMO) se han 

utilizado durante la RCP, demostrando que es técnicamente viable.78-81 La duración 

media de la diálisis para lograr el retorno de la circulación espontánea (RCE) fue de 

45.4 minutos (rango de 15 a 95 minutos) y la reducción media en el K+ sérico fue de 

3.2 mmol/l, lo cual sería difícil de lograr solo con medicamentos, especialmente 

durante una parada cardiaca.50 La gravedad de la hiperpotasemia parece ser un buen 

indicador de la probabilidad de lograr y mantener el retorno de la circulación 

espontánea (RCE). Se ha comunicado un protocolo para la iniciación de la diálisis 

durante la RCP.50 
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Un estudio que evaluó el pronóstico de la PCEH tras el tratamiento médico 

antihipercalémico (n=465; media de K+ 6.9 mmol/l, IQR 5.7-8.4 mmol/l) no encontró 

efecto en el RCE, a pesar de lograr la reducción de K+ (media de K+ 5.4 mmol/L, IQR 

4.4-6.8 mmol/l).82 Actualmente, no hay evidencia suficiente a favor o en contra del uso 

de calcio IV en el tratamiento de la hiperpotasemia, por lo tanto, el ERC continúa 

recomendando la administración de calcio IV a pacientes con parada cardiaca 

hiperkalémico en todos los entornos. 

 

Hipopotasemia 

La hipopotasemia se define como un valor sérico de K+ < 3.5 mmol/L [leve (K+ 3.0 – 

3.4 mmol/L), moderada (K+ 2.5 – 2.9 mmol/L) o severa (K+ < 2.5 mmol/L) o 

sintomática].83 Generalmente se debe a una pérdida excesiva de K+, un 

desplazamiento transmembrana de K+ hacia las células, o una ingesta reducida de 

K+.84 La hipopotasemia se asocia con una mayor mortalidad hospitalaria y un mayor 

riesgo de arritmias ventriculares. Los riesgos aumentan en pacientes con enfermedad 

cardiaca preexistente,85,86 aquellos tratados con digoxina87 o aquellos que se someten 

a una intervención coronaria percutánea primaria para un infarto de miocardio con 

elevación del ST.88 En la insuficiencia cardiaca aguda, la hipopotasemia puede estar 

asociada con un aumento de la mortalidad por todas las causas a corto y largo plazo 

después del alta hospitalaria.89 

 

Tratamiento de la hipopotasemia 

El tratamiento se guía por la gravedad de la hipopotasemia y la presencia de síntomas 

y/o anomalías en el ECG, como se ilustra en la Figura 3.  La reposición lenta de 

potasio es preferible, pero en una emergencia, se requiere una reposición rápida por 

vía IV, preferiblemente a través de una vía central.  El nivel objetivo es 4 mmol/l  de 

K+.90 La corrección de cualquier hipomagnesemia concomitante es esencial. La 

deficiencia concomitante de magnesio es común en pacientes con hipopotasemia.  La 

reposición de magnesio facilitará una corrección más rápida de la hipopotasemia.91 

Busque el consejo de un experto para el reemplazo de potasio en pacientes con 

insuficiencia renal grave. 

 

Trastornos del calcio y magnesio 

El reconocimiento y tratamiento de los trastornos de calcio y magnesio se resumen 

en la Tabla 2. 

 



1 
 

Tabla 2: Trastornos de calcio y magnesio con presentación clínica asociada, manifestaciones en el ECG y tratamiento recomendado. 

 

Alteración Causas Presentación ECG Tratamiento 

Hipercalcemia 

 

Calcio >2.6 mmol/L 

 

 

Hiperparatiroidismo primario 

o terciario 

Malignidad 

Sarcoidosis 

 

Medicamentos 

 

Confusión 

Debilidad 

Dolor abdominal 

Hipotensión 

Arritmias 

Parada cardiaca 

Intervalo QT corto 

Intervalo QRS prolongado 

Ondas T planas 

Bloqueo auriculoventricular 

Parada cardiaca 

Guiado por la causa subyacente  

Reposición de fluiidos IV 

 

Furosemida 1mg/kg IV 

 

Hidrocortisona 200-300mg IV 

 

Pamidronato 30-90mg IV 

Hipocalcemia 

 

Calcio <2.1 mmol/L 

 

 

 

 

Enfermedad renal crónica 

Pancreatitis aguda 

Sobredosis de antagonistas 

de los canales de calcio 

Síndrome del shock tóxico 

Rabdomiólisis 

Síndrome de lisis tumoral 

Transfusión masiva de 

sangre 

Parestesia 

Tetania 

Convulsiones 

Bloqueo 

auriculoventricular 

Parada cardiaca 

Intervalo QT prolongado 

Inversión de la onda T 

Bloqueo cardiaco 

Parada cardiaca 

Bolo: 10-20 mL de gluconato de calcio 

al 10% durante 5-10 minutos 

Infusión: 100 mL de gluconato de 

calcio al 10% en 1000 mL de solución 

salina al 0.9% o glucosa al 5% a 50 

mL/h IV (monitorizar el nivel de Ca2+ y 

ajustar la velocidad) 

 

50% sulfato de magnesio 4-8 mmol IV 

(si es necesario) 
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Hipermagnesemia 

 

Magnesio > 1,1 

mmol/L 

 

 

 

 

Insuficiencia renal 

Iatrogénico 

Confusión 

 

Parálisis flácida 

 

Depresión respiratoria 

Hipotensión 

Bloqueo 

auriculoventricular 

Parada cardiaca 

Intervalos PR y QT 

prolongados 

Onda T picuda 

Bloqueo auriculoventricular 

Parada cardiaca 

Considere el tratamiento cuando el 

magnesio > 1,75 mmol/L: 

 

Gluconato de calcio al 10% (10-30 

mL) o cloruro cálcico al 10% (5-10 

mL) IV, repetir si es necesario 

 

Diuresis salina: 150 mL de solución 

salina al 0.9% por hora IV y 

Furosemida 1 mg/kg IV 

 

Hemodiálisis: cuando la función renal 

está deteriorada o hay síntomas 

severos, pero existe el riesgo de 

causar hipocalcemia. 

 

Soporte ventilatorio si es necesario 

Hipomagnesemia 

 

Magnesio < 0,6 

mmol/L 

Pérdida gastrointestinal 

Poliuria 

Inanición 

Alcoholismo 

Temblor 

Ataxia 

Nistagmo 

Convulsiones 

Intervalos PR y QT 

prolongados 

Depresión del segmento ST 

Inversión de la onda T 

Severa o sintomática:   

Sulfato de magnesio al 50% 2g  

(8 mmol) IV durante 15 min 
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Malabsorción Arritmias: torsade de 

pointes 

Parada cardiaca 

Ondas P aplanadas 

Aumento de la duración del 

QRS 

Torsade de pointes 

 

Torsades de pointes:  

sulfato de magnesio al 50% 2g  

(8 mmol) IV durante 1-2 min 

 

Convulsiones:  

sulfato de magnesio al 50% 2g  

(8 mmol) IV durante 10 min 
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Hipertermia e hipertermia maligna  

La hipertermia se define como una temperatura corporal por encima de lo normal 

(temperatura central de 36.5-37.5°C) debido a una falla en la termorregulación. 

Edades extremas y la multimorbilidad son factores de riesgo específicos.92,93  

La hipertermia maligna es un trastorno farmacogenético raro de la homeostasis del 

calcio en el músculo esquelético, caracterizado por contractura muscular y una crisis 

hipermetabólica potencialmente mortal tras la exposición de individuos 

genéticamente predispuestos a anestésicos halogenados, succinilcolina o 

neurolépticos.94,95 Raramente, la hipertermia maligna puede ser desencadenada de 

manera no farmacológica. Los signos y síntomas clínicos más comunes incluyen 

hipercapnia (34%), taquicardia sinusal (25%), hipertermia (20%), espasmo del 

masetero (11%), rigidez muscular generalizada (3%), acidosis, hiperpotasemia y 

muerte si no se trata.96 Esta sección se basa en dos revisiones sistemáticas, cinco 

revisiones no sistemáticas y dos revisiones de alcance, estas últimas realizadas más 

recientemente el 15 de junio de 2024.94-101 

  

Hipertermia 

La hipertermia asociada al medio ambiente (temperatura central >38°C) se puede 

evitar mediante la climatización, una hidratación adecuada y evitando la actividad 

física en días muy calurosos.92,98,102El principal factor de riesgo es la deshidratación, 

que conlleva el riesgo de progresar a síncope por calor, agotamiento por calor, golpe 

de calor y, finalmente, disfunción multiorgánica y parada cardiaca. Tratamiento de la 

hipertermia ver Figura 4 y Tabla 3. La temperatura central debe medirse con sondas 

centrales (por ejemplo, timpánica, rectal, esofágica) para guiar el tratamiento.103 

Grado de 

hipertermia 

Síntomas Tratamiento 

Leve - Síncope 

por calor 

Pérdida transitoria de 

conciencia y rápido retorno al 

estado neurológico basal. 

Traslade al paciente a un ambiente fresco, enfriamiento 

pasivo, descanso y administración de líquidos orales 

isotónicos o hipertónicos (estos últimos sólo si Na+ ≤ 

130 mmol/L). 

Moderado - 

Agotamiento por 

calor  

Sed intensa, debilidad, 

malestar, ansiedad, mareo, 

síncope. Causado por 

hipertermia leve a moderada 

(>40°C) debido a la exposición 

a un calor ambiental elevado o 

ejercicio excesivo.  

De forma adicional, acueste al paciente y administre 

líquidos isotónicos por vía IV.  

Las medidas simples de enfriamiento externo 

generalmente no son necesarias, pero pueden 

involucrar medidas conductivas (por ejemplo, suelo 

frío, sábanas frías; paquetes de hielo comerciales para 

manos, pies y mejillas), medidas convectivas 

(inmersión en agua fría, ducha fría) y medidas de 

evaporación (rociar agua fría, abanicar la piel desnuda). 

Severo - Golpe 

de calor 

Tríada de hipertermia severa 

(temperatura central >40°C), 

síntomas neurológicos y 

exposición ambiental pasiva 

Enfríe rápidamente al paciente a menos de 39°C, 

preferiblemente a menos de 38.5-38.0°C tan pronto 

como sea posible mediante enfriamiento. 98 Priorice los 

métodos de enfriamiento activo sobre el enfriamiento 
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reciente (golpe de calor clásico 

o pasivo) o ejercicio excesivo 

(golpe de calor por esfuerzo).  

Los síntomas incluyen 

disfunción del sistema nervioso 

central (por ejemplo, alteración 

del estado mental, 

convulsiones, coma), 

taquicardia, taquipnea e 

hipotensión arterial. 92 La 

mortalidad es 

aproximadamente del 10%, y 

cuando se combina con 

hipotensión se acerca al 

33%.98 El pronóstico empeora 

si la temperatura central se 

mantiene por encima de 

40.5°C.   

pasivo: se recomienda una tasa de enfriamiento de≥ 

0.155°C/min.104 Es importante tener en cuenta el 

tiempo entre la aparición de los síntomas y el inicio de 

la atención al seleccionar un método de enfriamiento, 

alcanzar la temperatura objetivo dentro de los 30 

minutos desde el inicio del golpe de calor debería ser el 

objetivo.104 Para el golpe de calor por esfuerzo, una 

tasa de enfriamiento más rápida que 0.10°C/min es 

segura y deseable. 

La inmersión en hielo o agua fría (desde el cuello hacia 

abajo) o el enfriamiento conductivo de todo el cuerpo 

deben utilizarse, pudiendo lograrse98,639 tasas de 

enfriamiento de 0.2-0.35°C min-1. La inmersión en agua 

fría debe continuar hasta que los síntomas hayan 

desaparecido o durante un tiempo razonable, por 

ejemplo, p.ej. 15 minutos, porque el beneficio supera el 

riesgo (recomendación débil, evidencia de muy baja 

certeza). 105 

Si la inmersión en agua fría no está disponible, se 

puede utilizar una combinación de técnicas de 

enfriamiento simples, incluidas medidas conductivas, 

convectivas y por evaporación, aunque no existen 

estudios comparativos que orienten sobre la mejor 

opción. 105 Una revisión sistemática concluyó que la 

inmersión en agua (agua de 1-26°C) reduce la 

temperatura corporal más rápida y efectivamente en 

comparación con el enfriamiento pasivo (certeza de 

evidencia de baja a muy baja).  

Las técnicas de enfriamiento por nebulización y 

ventilación son ligeramente más rápidas que el 

enfriamiento pasivo, y las duchas frías (20.8°C) enfrían 

más rápido que el enfriamiento pasivo. 105 Se deben 

administrar líquidos IV isotónicos o hipertónicos (si Na+ 

≤130 mmol/l, por ejemplo, hasta 3 x 100 mL de NaCl al 

3% a intervalos de 10 minutos). 106 Se debe considerar 

el reemplazo adicional de electrolitos con fluidos 

isotónicos y puede ser necesario administrar 

cantidades sustanciales de líquidos.  

Siga el abordaje ABCDE en cualquier paciente con 

signos vitales en deterioro. Los pacientes críticos 

requerirán un tratamiento agresivo y prolongado en una 

unidad de cuidados intensivos.92,107  Pueden ser 

necesarias técnicas avanzadas de enfriamiento, 

incluyendo dispositivos externos o internos utilizados 

para la gestión de la temperatura objetivo.  

No existen medicamentos específicos que reduzcan la 

temperatura central.  

Tabla 3. Tratamiento de la hipertermia 92,98,104-107 

 

Hipertermia maligna  

La prevención de la hipertermia maligna es clave; es una enfermedad genética que, 

si no se trata, resulta en la muerte.97,108,109 Drogas como la 3,4-

metilendioximetanfetamina (MDMA, 'éxtasis') y las anfetaminas también pueden 

causar una condición similar a la hipertermia maligna (MH), y el uso de dantroleno 
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puede ser terapéutico en estos casos.110  Considere siempre la hipertermia maligna, 

con aumentos inexplicados e inesperados en el ETCO2, la frecuencia cardiaca o la 

temperatura. Para obtener más información sobre el manejo de la hipertermia 

maligna, escanee el código QR. 94,111    

 

Código QR 1 

 

Brevemente, detenga la administración de desencadenantes, proporcione oxígeno de 

alto flujo, administre dantroleno hasta que el ETCO2 sea < 45 mmHg (6 kPa) usando 

ventilación normal y la temperatura central < 38.5°C, enfríe al paciente. Si ocurre una 

parada cardiaca, siga el algoritmo universal de SVA y continúe con el enfriamiento del 

paciente. Aplique las mismas técnicas de enfriamiento que para la gestión de la 

temperatura objetivo en el cuidado posresucitación.  

Es esencial contactar con un centro experto en hipertermia maligna para obtener 

asesoramiento continuo.97 112 El dantroleno debe almacenarse de manera 

centralizada donde se proporcione anestesia, y los algoritmos para el manejo de la 

HM deben estar fácilmente disponibles.  

 

Hipertermia inducida por toxinas  

La intoxicación puede debutar con hipertermia como un signo temprano. El riesgo es 

mayor en personas que toman medicamentos psicotrópicos (sea terapéutico o 

recreativo), simpaticomiméticos, anticolinérgicos, salicilatos, medicamentos para la 

pérdida de peso o tras la ingestión de hongos silvestres.  

Realice un abordaje ABCDE inicial después de protegerse con el equipo de 

protección personal (EPP) adecuado, como en todos los casos de agentes tóxicos 
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desconocidos. Los síntomas específicos y el historial del paciente pueden ayudar a 

identificar la sustancia sospechada, incluso antes de que estén disponibles los 

resultados de toxicología. Para la mayoría de los casos de hipertermia inducida por 

envenenamiento, el tratamiento sintomático rápido es clave. Enfriamiento activo y 

estrategias dirigidas para síntomas específicos: benzodiazepinas para reducir la 

agitación y el temblor, dantroleno para la contracción muscular y la rigidez, y medidas 

para reducir las concentraciones de toxinas (ver Tabla 4).  

 

Categoría Sustancia Mecanism

o 

Síntomas Pruebas 

diagnósticas 

Tratamiento 

específico 

Antipsicóticos 
113-117 

Risperidona, 

Aripiprazol, 

Haloperidol, 

Olanzapina, 

Quetiapina, 

Clozapina, 

Blonanserina 

 

Antagonis

mo de 

dopamina/r

etirada 

aguda de 

agonistas 

de 

dopamina 

→ 

síndrome 

neuroléptic

o maligno 

(SNM)  

Hipertermia, 

rigidez 

muscular, 

temblor, 

disfunción 

autonómica, 

estado 

mental 

alterado 

Análisis de 

sangre para 

antipsicóticos 

Benzodiazepinas 

contra la 

agitación. 

Bromocriptina 

para el estado 

hipodopaminérgi

co. Dantroleno 

como relajante 

muscular  

Antidepresivos 
118-122 

 

Litio, IMAO, 

ISRS, IRSN, 

ATC 

Síndrome 

serotoninér

gico 

Hipertermia, 

enrojecimien

to, 

escalofríos, 

acatisia, 

agitación, 

midriasis, 

disfunción 

autonómica 

Análisis de 

sangre para 

antidepresivos, 

niveles séricos 

de litio 

Benzodiazepinas 

contra la 

agitación. 

Considera la 

Clorpromazina. 

Considera el 

bicarbonato 

sódico para TCA 

Drogas 

Recreativas/Fe

stivas 123-137 

MDMA 

(Éxtasis), 

LSD 

Liberación 

central de 

catecolami

nas e 

inhibición 

de la 

recaptación 

en el SNC, 

condición 

hipermetab

ólica con 

estimulació

n del 

músculo 

esquelétic0

, 

taquicardia 

y 

Hipertermia, 

euforia, 

alucinacione

s, agitación, 

escalofríos, 

midriasis, 

náuseas 

Cribado en 

orina (MDMA, 

LSD) 

Benzodiazepinas 

para la agitación. 

Dantroleno para 

la hipertermia. 

Considera 

carvedilol para 

MDMA 

Metanfetami

na 

Hipertermia, 

alucinacione

s, temblor, 

agitación, 

midriasis 

Disfunción 

autonómica 

Cribado en 

orina o sangre 

para 

anfetaminas 

Cloruro de 

amonio para la 

excreción 

(acidificante 

urinario). Carbón 

activado para 

reducir la 

absorción 
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vasoconstri

cción. 

Cocaína Inhibidor 

no 

selectivo 

de la 

recaptación 

de 

dopamina, 

serotonina 

y 

noradrenali

na. 

Estimulació

n del SNC, 

activación 

del sistema 

simpático. 

Bloqueo 

directo de 

los canales 

de sodio. 

Vasoconstr

icción 

coronaria 

Hipertermia, 

alucinacione

s, temblores, 

agitación, 

midriasis, 

disfunción 

autonómica, 

arritmias, 

dolor 

torácico 

Cribado en 

orina y sangre  

Considere el 

bicarbonato 

sódico para la 

taquicardia de 

complejo ancho 

o la parada 

cardiaca, evite 

los β-

bloqueantes 

Anticolinérgico

s 138-142 

Atropina, 

escopolamin

a, alcaloides 

vegetales 

(belladona, 

brugmansia, 

amanita) 

Bloqueo de 

los 

receptores 

muscarínic

os. 

Síndrome 

anticolinérg

ico 

Hipertermia, 

taquicardia, 

inhibición de 

la 

sudoración, 

piel seca y 

membranas 

mucosas, 

enrojecimien

to, midriasis, 

alteración 

del estado 

mental  

Cribado en 

orina y sangre 

Benzodiazepinas 

e inhibidores de 

la colinesterasa 

de acción central 

contra la 

agitación. 

Carbón activado 

dentro de la 

primera hora (la 

ventana 

temporal puede 

extenderse ya 

que los 

anticolinérgicos 

reducen la 

motilidad 

gastrointestinal) 

Simpaticomim

éticos 143-145 

Efedrina, 

pseudoefedri

na 

Activación 

del sistema 

simpático, 

aumento 

de la tasa 

metabólica 

y 

vasoconstri

cción 

periférica  

Hipertermia, 

taquicardia, 

hipertensión, 

arritmias, 

espasmos 

musculares, 

náuseas, 

midriasis, 

retención 

urinaria 

Cribado en 

orina, pruebas 

séricas de 

toxicología  

para 

pseudoefedrina/

efedrina 

Benzodiazepinas 

contra la 

agitación 
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Salicilatos 
146,147 

Aspirina, 

salicilato de 

metilo 

Desacopla

miento de 

la 

fosforilació

n oxidativa 

que 

conduce a 

un 

aumento 

en la 

producción 

de calor.  

Hipertermia 

leve, 

náuseas, 

taquipnea, 

confusión, 

tinnitus 

Niveles séricos 

de salicilato 

Alcalinización de 

la orina con 

NaHCO3. 

Prevención de la 

hipoglucemia. 

Considere la 

diálisis para la 

excreción de 

drogas y el 

enfriamiento  

Misceláneas 
148,149 

Dinitrofenol 

(DNP) 

Desacopla

miento de 

la 

fosforilació

n oxidativa 

que 

conduce a 

un 

aumento 

en la 

producción 

de calor  

Hipertermia, 

sudoración, 

flushing, 

agitación, 

taquicardia y 

taquipnea, 

fatiga  

Pruebas séricas 

de toxicología 

para DNP 

Considere 

dantroleno  

 

Tabla 4. Toxinas que inducen hipertermia113-137 138-149 

 

Hipotermia accidental y rescate en avalanchas 

La hipotermia accidental se define como una disminución de la temperatura central a 

menos de 35°C, durante la cual los signos vitales y la conciencia se desvanecen y 

finalmente desaparecen.150 Sin embargo, los signos vitales pueden ser mínimos pero 

aún estar presentes con temperaturas <24°C. 

En pacientes hipotérmicos con circulación espontánea, las intervenciones clave son 

el aislamiento, el triage hospitalario seguido de la transferencia y el recalentamiento. 

En pacientes hipotérmicos en parada cardiaca, las intervenciones clave son la RCP 

continua y el recalentamiento mediante soporte de resucitación extracorpórea. Estas 

medidas pueden conllevar buen pronóstico neurológico incluso con tiempos 

prolongados de bajo flujo o ausencia de flujo (es decir, RCP), si la hipotermia (por 

ejemplo, <30°C) ocurrió antes de la parada cardiaca. Una revisión de alcance hasta 

el 13 de febrero de 2025 encontró tres revisiones sistemáticas para esta 

recomendación,151-153 pero también incluyó otros artículos relevantes.150,154-161 
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Prevención de la parada cardiaca  

La hipotermia accidental primaria es inducida por la exposición al frío, mientras que 

la hipotermia accidental secundaria es provocada por enfermedades y otras causas 

externas. La hipotermia primaria es común en actividades al aire libre (principalmente 

entre atletas y personas perdidas) y en entornos urbanos (como personas sin hogar 

y personas intoxicadas), mientras que la incidencia de hipotermia secundaria está 

aumentando entre personas mayores y con múltiples enfermedades en ambientes 

interiores.154,157  

Medir la temperatura central con un termómetro de baja lectura es la actitud de 

referencia en el diagnóstico de hipotermia:157 

● timpánico en pacientes con respiración espontánea y  

● esofágico en pacientes que tienen un tubo traqueal o una vía aérea 

supraglótica in situ.159  

 

Si no se puede medir la temperatura central, se debe evaluar la temperatura según el 

nivel de conciencia con el Sistema de Clasificación Suizo Revisado156. (Tabla 5 y 

Figura 12). 

● En el Sistema Suizo Revisado, "Alerta" corresponde a una puntuación de GCS 

de 15; "Verbal" corresponde a una puntuación de GCS de 9-14, incluyendo a 

los pacientes confundidos; "Doloroso" e "Inconsciente" corresponden a una 

puntuación de GCS <9. Aunque los escalofríos no se utilizan como un signo 

definitorio de etapa en el Sistema Suizo Revisado, su presencia generalmente 

indica que la temperatura es superior a 30°C, una temperatura a la cual es 

poco probable que ocurra una parada cardiaca por hipotermia.  

● No hay respiración aparente, no hay pulso carotídeo o femoral palpable 

aparente, no hay presión arterial medible - verifique signos de vida (pulso y, 

especialmente, respiración) durante 1 minuto. 

● La transición de colores entre etapas representa la superposición de pacientes 

dentro de los grupos. El riesgo estimado de parada cardiaca se basa en que 

la hipotermia accidental sea la única causa de los hallazgos clínicos (Figura 

12). Si otras condiciones afectan la conciencia, como la asfixia, la intoxicación, 

el edema cerebral por gran altitud o el trauma, el Sistema Suizo Revisado 

puede predecir erróneamente un mayor riesgo de parada cardiaca debido a la 

hipotermia. Se debe tener precaución si un paciente permanece "alerta" o "con 

respuesta verbal" y signos de inestabilidad hemodinámica o respiratoria, como 

bradicardia, bradipnea o hipotensión, porque esto puede sugerir una transición 

a una etapa con mayor riesgo de parada cardiaca. 
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Tabla 5157 Sistema Suizo Revisado para la clasificación de la hipotermia 

accidental156 

Escenario  Hallazgos Clínicos  Temperatura central (°C) (si 

está disponible)  

Hipotermia I (leve)  Consciente 

  

35-32°C  

Hipotermia II 

(moderada)  

Deterioro del nivel de consciencia* <32-28°C  

Hipotermia III (grave)  Inconsciente*; signos vitales presentes   

<28°C 

  

Hipotermia IV  

(severo)  

Muerte aparente;  

signos vitales ausentes  

Variable**   

   

 

Los pacientes con hipotermia deben ser protegidos del ambiente frío mediante una 

exposición mínima y aislamiento, y ser trasladados lo más rápido posible al hospital 

adecuado para su recalentamiento. Aunque no es perjudicial, el recalentamiento 

activo es poco práctico durante períodos de transporte breves (por ejemplo, menos 

de 1 hora).153 Los pacientes hipotérmicos con inestabilidad cardiaca prehospitalaria 

(es decir, frecuencia cardiaca <45/min, presión arterial sistólica <90 mmHg, arritmia 

ventricular, temperatura central <30°C) deben ser recalentados en el hospital 

utilizando técnicas mínimamente invasivas, siendo esencial la consulta oportuna con 

un centro de ECMO.156,161  

 

Manejo de la parada cardiaca  

La temperatura más baja publicada de la cual se ha logrado una Resucitación y 

recalentamiento exitosos es actualmente de 11.8°C155 para la hipotermia accidental y 

de 4.0°C para la hipotermia inducida.162 Una revisión sistemática informó que solo 

cinco pacientes (de 28 a 75 años de edad) habían sufrido una parada a una 
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temperatura corporal central superior a 28°C, lo que sugiere que una parada cardiaca 

causado por hipotermia primaria a más de 28°C es posible, pero poco probable.151 

Algunos pacientes aún pueden tener signos vitales mínimos a una temperatura 

central <24°C.163  

Verifique signos de vida durante un minuto, no solo mediante un examen clínico, sino 

también utilizando ECG y ultrasonido.164  

En el caso de una parada cardiaca por hipotermia, se debe recopilar información 

relevante para el pronóstico con el fin de estimar la probabilidad de supervivencia dla 

parada cardiaca por hipotermia utilizando la puntuación HOPE (Predicción del 

Pronóstico en Hipotermia después del recalentamiento con ECLS para pacientes con 

parada por hipotermia).  158,160,165  

El pronóstico de los pacientes con parada cardiaca primario por hipotermia puede ser 

excelente,157 mientras que en los casos de hipotermia secundaria el pronóstico está 

más influenciado por la comorbilidad.166 Los pacientes con hipotermia en parada 

cardiaca presenciado y no presenciado tienen buenas perspectivas de recuperación 

neurológica si la hipotermia se desarrolló antes de la hipoxia y la parada cardiaca, y 

si la cadena de la supervivencia funcionó bien.151,152,166 La hipotermia disminuye la 

demanda de oxígeno del cuerpo (6-7% por cada 1°C de enfriamiento) y, de este 

modo, protege a los órganos más dependientes del oxígeno del cuerpo (cerebro y 

corazón) contra el daño hipóxico.167 Una revisión sistemática de pacientes con parada 

cardiaca hipotérmico presenciado (n=214) informó una tasa de supervivencia hasta 

el alta hospitalaria del 73%, con un 89% de los supervivientes con pronóstico 

neurológico favorable.Una revisión sistemática de pacientes con parada cardiaca por 

hipotermia no presenciada (n=221) informó una tasa de supervivencia del 27%, con 

un 83% de los supervivientes con pronóstico neurológico favorable. Cabe destacar 

que el primer ritmo fue asistolia en el 48% de estos supervivientes.152  

Los pacientes con parada cardiaca por hipotermia deben recibir RCP continua hasta 

que se haya restablecido la circulación. La tasa de compresiones torácicas y 

ventilación debe seguir el algoritmo estándar de SVA como para pacientes 

normotérmicos. Los esfuerzos también deben centrarse en mantener la normoxia 

durante la Resucitación.  

 

La parada cardiaca por hipotermia a menudo es refractaria a la desfibrilación y a la 

adrenalina. Los intentos de desfibrilación han tenido éxito en pacientes con una 

temperatura central >24°C, sin embargo, el RCE tiende a ser inestable con 

temperaturas más bajas.168 El corazón hipotérmico puede no responder a los 

fármacos cardioactivos, al intento de marcapasos eléctrico y a la desfibrilación. Si la 
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fibrilación ventricular o la taquicardia ventricular sin pulso persisten después de tres 

descargas, es razonable retrasar más intentos hasta que la temperatura central sea 

>30°C.  

El metabolismo de los medicamentos se ralentiza, lo que lleva a concentraciones 

plasmáticas potencialmente tóxicas; por lo tanto, los medicamentos deben 

administrarse con precaución. La evidencia sobre la eficacia de la medicación en 

casos de hipotermia severa es limitada y se basa principalmente en estudios con 

animales. En la parada cardiaca por hipotermia severa, la efectividad de la 

amiodarona se reduce.169 La adrenalina puede ser efectiva para aumentar la presión 

de perfusión coronaria, pero no la supervivencia.170 171 La adrenalina puede inducir 

lesiones miocárdicas y deteriorar la recuperación neurológica; es razonable retrasar 

el uso de adrenalina y otros medicamentos de RCP hasta que el paciente haya sido 

calentado a una temperatura central ≥30°C. Si el acceso a la resucitación 

extracorpórea se demora, dado que una duración más corta de la RCP podría estar 

asociada con un mejor pronóstico, puede ser razonable administrar 1 mg de 

adrenalina incluso a una temperatura central más baja en un intento de lograr el 

RCE.172 Una vez que se haya alcanzado los 30°C, los intervalos entre las dosis de 

medicamentos deben duplicarse en comparación con los de la normotermia (es decir, 

adrenalina cada 6–10 minutos). Una vez que se logre la normotermia (≥35°C), utilice 

los protocolos estándar de medicamentos. 

Si es posible, transfiera a los pacientes hipotérmicos en parada (o aquellos en riesgo 

de parada) directamente a un hospital que disponga de sistemas de resucitación 

extracorpórea. Si se requiere un transporte prolongado o el terreno es difícil, se 

sugiere el uso de RCP mecánica. En pacientes en parada por hipotermia con una 

temperatura corporal <28°C, se puede emplear RCP retrasada cuando la RCP es 

demasiado peligrosa, y se puede utilizar RCP intermitente cuando la RCP continua 

no es posible, por ejemplo, debido a un rescate técnicamente complicado (Figura 

13).173  
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Figura 13. Toma de decisiones en la parada cardiaca por hipotermia. 

RCP: reanimación cardiopulmonar. RCP retardada e intermitente en pacientes hipotérmicos cuando la 

RCP continua no es posible durante un rescate peligroso o difficil.170 

 

Establecer resucitación extracorpórea solo en casos de parada cardiaca o en 

pacientes que se están deteriorando (por ejemplo, disminución de la presión arterial, 

aumento de la acidosis). La resucitación extracorpórea primaria puede considerarse 

en pacientes con ETCO2 <10mmHg (1.3 kPa) o una presión arterial sistólica 

≤60mmHg.174 Una parada cardiaca no presenciado con asistolia como primer ritmo 

no es una contraindicación para el recalentamiento con ECLS.152 El recalentamiento 

debería realizarse preferiblemente con VA-ECMO en lugar de con bypass 

cardiopulmonar.175,176 Si la resucitación extracorpórea no está disponible dentro de 

las 6 horas, se puede utilizar el recalentamiento con soporte no extracorpóreo.177,178  

El pronóstico hospitalario de un recalentamiento exitoso debe basarse en la 

puntuación HOPE.158,160 La puntuación 5A es una herramienta de cribado para 

predecir la mortalidad hospitalaria entre pacientes ancianos con hipotermia 

accidental, con o sin parada cardiaca, lo que también puede orientar las opciones de 

tratamiento.179,180 En pacientes en parada por hipotermia, los criterios para el 

recalentamiento con resucitación extracorpórea no deben basarse en las guías para 

la parada cardiaca normotérmico.181 Esto podría demorar un tratamiento capaz de 

salvar vidas en pacientes con un posible buen pronóstico neurológico.176 
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Los Sistemas de Emergencias Médicas y los hospitales deben implementar 

protocolos estructurados para mejorar el cribado, el transporte y el tratamiento 

prehospitalarios, así como la gestión hospitalaria de pacientes con hipotermia.   

 

Rescate en avalancha  

Las posibilidades de sobrevivir a un sepultamiento por avalancha están mejorando 

día a día, gracias a los esfuerzos conjuntos para optimizar la búsqueda y rescate en 

avalanchas, así como las intervenciones médicas posteriores.182 La mayoría de las 

víctimas de avalanchas mueren por asfixia, menos por trauma o hipotermia. En casos 

de parada cardiaca no presenciado que se presenta en asistolia, las víctimas de 

avalanchas tienen escasas posibilidades de sobrevivir, incluso si se siguen los 

protocolos.183-185  

Varios factores mejoran la probabilidad de un buen pronóstico tras un sepultamiento 

por avalancha. Estos incluyen sepultamiento no crítico (es decir, cabeza y pecho fuera 

de la nieve), sepultamiento superficial, sepultamiento por un corto tiempo, 

sepultamiento durante las horas del día, la presencia de una bolsa de aire (es decir, 

vías aéreas abiertas además de cualquier espacio en la nieve frente a la nariz y la 

boca), recuperación antes de la parada cardiaca, parada cardiaca presenciada y RCE 

en los primeros minutos de RCP.182-184,186,187 La Comisión Internacional de Medicina 

de Emergencia en Montaña realizó una revisión de alcance y publicó guías para el 

manejo de víctimas sepultadas en avalanchas (Figura 14).188 
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Figura 14. Tratamiento inicial de una víctima de avalancha enterrada en estado crítico.188 

RCP: reanimación cardiopulmonar, ECG: electrocardiograma, E-RCP: soporte vital extracorpóreo. 

Leyenda de la figura. A Evaluar si hay lesiones letales: decapitación; transección troncular; cuerpo entero 

descompuesto. Si están presentes, no inicie la RCP. B Los signos de vida incluyen cualquiera de los 

siguientes: A, V o P de AVPU (alerta, responde a estímulos verbales, responde al dolor, no responde) o 

escala de coma de Glasgow > 3, cualquier movimiento visible, respiraciones o pulso carotídeo o femoral 

palpable (para proveedores de SVA experimentados). C Tasas de compresión/ventilación estándar. 
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Dosis de fármaco y defibrilación en función de la temperatura central o, si no se dispone de ella, de la 

duración del entierro. Si la fibrilación ventricular persiste tras tres descargas, retrasar los intentos hasta 

que la temperatura central sea > 30 °C. 

 

El algoritmo AvaLife debe utilizarse en escenarios de entierro múltiple con muy pocos 

rescatadores en el lugar. En esta situación de cribado, AvaLife permite identificar i) a 

los sujetos enterrados que deben ser desenterrados primero (con un límite de <1.5m 

de profundidad de enterramiento) y ii) quiénes deben ser resucitados y durante cuánto 

tiempo.189 AvaLife ha sido desarrollado específicamente para reanimadores 

acreditados en SVBPCEH.  

La calidad de la RCP puede verse comprometida por varios factores, incluyendo el 

espacio confinado del lugar de atrapamiento, las compresiones torácicas sobre la 

nieve, la hipoxia hipobárica en las montañas que lleva a un agotamiento más rápido 

de los rescatadores, y la larga y difícil extracción y transporte de las víctimas. Los 

dispositivos de compresión torácica mecánica pueden ser útiles en rescates 

técnicamente difíciles y prolongados.190-192  

 

Trombosis  

Embolia pulmonar 

La parada cardiaca por embolia pulmonar (EP) aguda es la presentación clínica más 

grave de la tromboembolia venosa, en la mayoría de los casos originada por una 

trombosis venosa profunda (TVP).193 La incidencia comunicada de parada cardiaca 

causado por EP es del 2 al 7% de todas las paradas cardiacas 

extrahospitalarias,194,195 y del 5 al 6% de todas las paradas cardiacas 

hospitalarias,75,196 pero es probable que esté subestimada. La supervivencia general 

es baja, incluso si se utiliza tratamiento invasivo o E-RCP.195,197,198 Los tratamientos 

específicos para la parada cardiaca debido a una embolia pulmonar incluyen la 

administración de fibrinolíticos, la embolectomía quirúrgica y la trombectomía 

mecánica percutánea. 

La revisión sistemática de ILCOR de 2020 exploró la influencia de tratamientos 

específicos (por ejemplo, fibrinolíticos, u otros) que producen pronósticos 

favorables.199 La declaración resumida de ILCOR de 2019 revisó el uso de E-RCP 

para la parada cardiaca en adultos, 200 mientras que la declaración resumida de 

ILCOR de 2022 actualizó la evidencia sobre la sensibilidad y especificidad de POCUS 

para estados fisiopatológicos específicos, incluyendo la EP, y revisó cuatro pequeños 

estudios observacionales adicionales sobre la parada cardiaca por EP que se 

publicaron desde la revisión anterior. No se encontró evidencia adicional para cambiar 
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la administración.201 Se identificó evidencia adicional de la guía de la Sociedad 

Europea de Cardiología (ESC) sobre embolia pulmonar.193 Estas Guías de la ESC 

definen la ‘embolia pulmonar confirmada’ como una probabilidad de embolia pulmonar 

lo suficientemente alta como para indicar la necesidad de un tratamiento específico.193 

La historia clínica, la evaluación, la capnografía y la ecocardiografía (si está 

disponible) pueden ayudar en el diagnóstico de embolia pulmonar aguda durante la 

RCP. La parada cardiaca comúnmente se presenta como AESP. 197 Lecturas 

constantes de ETCO2 bajas (por debajo de 1.7 kPa (13 mmHg)) mientras se realizan 

compresiones torácicas de gran calidad pueden servir de soporte para un diagnóstico 

de embolia pulmonar, aunque es un signo no específico. 202,203 Si se puede obtener 

un ECG de 12 derivaciones antes de la parada cardiaca, los cambios indicativos de 

tensión ventricular derecha pueden ser útiles para la toma de decisiones. 

Los síntomas comunes que preceden a la parada cardiaca se describen en la Tabla 

6. La embolia pulmonar aguda puede causar sobrecarga de presión y disfunción del 

ventrículo derecho. El POCUS podría ser útil para la detección (Tabla 6), pero ningún 

parámetro ecocardiográfico individual proporciona información rápida y confiable 

sobre el tamaño o la función del ventrículo derecho. Los signos de sobrecarga o 

disfunción ventricular derecha también pueden ser causados por otras enfermedades 

cardiacas o pulmonares.204 

 

Tabla 6. Características inespecíficas del paciente observadas con mayor incidencia 

en la parada cardiaca extrahospitalaria causada por embolia pulmonar en 

comparación con otras causas193,198,205 

Síntomas que preceden a la parada cardiaca 

    Inicio repentino de disnea 

    Dolor torácico pleurítico o subesternal 

    Tos 

    Hemoptisis 

    Síncope (colapsos inexplicados y/o repetidos) 

    Signos de TVP (hinchazón unilateral de la extremidad inferior) 

    Signos de tensión ventricular derecha en el ECG de 12 derivaciones (si se obtiene antes 

de la parada cardiaca) 

● Inversión de ondas T en las derivaciones V1–V4  

● Patrón QR en V1  

● Patrón S1 Q3 T3 (es decir, una onda S prominente en la derivación I, una onda Q y 

una onda T invertida en la derivación III) 
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● Bloqueo incompleto o completo de rama derecha 

Evaluación durante la resucitación 

    Sexo biológico femenino 

    Edad menor 

    Parada cardiaca presenciada por SEM 

    AESP como primer ritmo observado 

    Lecturas bajas de ETCO2 durante la RCP de gran calidad (<1,7 kPa/13 mmHg) 

    Presencia de dilatación del corazón derecho con mal llenado del corazón izquierdo, signo 

de la D (rectificación del septo interventricular) y/o trombos intracardiacos (POCUS durante 

la parada). 

 

Tratamiento inicial  

Todos los pacientes con un inicio repentino de disnea progresiva, especialmente en 

aquellos sin enfermedad cardiaca o pulmonar preexistente, son sospechosos de 

embolia pulmonar. La hipoxemia generalmente se revierte con la administración de 

oxígeno, mientras que, en algunos pacientes, la corrección de la hipoxemia no será 

posible sin una reperfusión pulmonar simultánea.193 

Se debe sospechar una embolia pulmonar de alto riesgo en caso de shock o 

hipotensión arterial persistente y es signo de riesgo potencialmente mortal inminente. 

Deje a los pacientes hipotensos acostados si la respiración lo permite, para la 

prevención de una mayor progresión de la hipotensión y la parada cardiaca. La 

insuficiencia ventricular derecha aguda es la principal causa de muerte en pacientes 

con embolia pulmonar de alto riesgo. La expansión agresiva de volumen no tiene 

ningún beneficio e incluso puede empeorar la función ventricular derecha. Sin 

embargo, la administración de volumen progresiva (≤ 500 mL durante 15–30 min) 

puede aumentar el gasto cardiaca, y el uso de vasopresores y/o inotrópicos es 

frecuentemente beneficioso.193 

La anticoagulación IV debe iniciarse mientras se esperan los resultados de las 

pruebas diagnósticas. Se recomienda la heparina no fraccionada para pacientes con 

shock e hipotensión, y para quienes se considera la reperfusión primaria. El 

tratamiento trombolítico de la embolia pulmonar aguda restaura la perfusión pulmonar 

más rápidamente que la anticoagulación solo con heparina .206  

 

Modificaciones en el SVA  

Fibrinólisis. Si se sospecha que la embolia pulmonar es la causa de la parada 

cardiaca, se deben administrar fármacos fibrinolíticos, según la evidencia de un 
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CoSTR de ILCOR.201 No hay suficiente evidencia para recomendar una estrategia 

óptima de medicamentos y dosificación para la fibrinólisis durante la RCP. Se 

observaron RCE y supervivencia después del activador del plasminógeno tisular 

recombinante (alteplasa, bolo de 50 mg IV con o sin 50 mg adicionales después de 

30 minutos, o 0.6–1.0 mg/kg IV - máx. 100 mg).197,207,208 Cuando se han administrado 

medicamentos trombolíticos, continúe con la RCP durante al menos 60–90 

minutos.195,209,210 Según la opinión de expertos, se debe considerar la trombólisis o la 

embolectomía quirúrgica para mujeres embarazadas con embolia pulmonar de alto 

riesgo y EP que cause parada cardiaca. 193 

Embolectomía quirúrgica o trombectomía mecánica percutánea. Se han comunicado 

embolectomías quirúrgicas exitosas y trombectomías mecánicas percutáneas en 

pacientes en parada cardiaca, y se recomiendan si la embolia pulmonar es la causa 

conocida de la parada cardiaca, y si se dispone de la formación especializada 

adecuada.211-213 Las decisiones de tratamiento deben ser tomadas por un equipo 

interdisciplinario altamente experimentado, que incluya a un cirujano torácico o un 

cardiólogo intervencionista.193,214 

RCP extracorpórea. Algunos estudios observacionales sugieren el uso de E-RCP si 

la parada cardiaca está asociada con embolia pulmonar198,215. E-RCP mantiene la 

circulación y el intercambio de gases. El intervalo hasta la E-RCP se correlaciona con 

el pronóstico neurológico.216 Considere la E-RCP como una terapia de rescate para 

pacientes seleccionados en parada cardiaca cuando la RCP convencional está 

fallando en entornos donde se puede implementar201. Se recomienda que se 

establezca un flujo adecuado de E-RCP dentro de los 60 minutos siguientes al inicio 

de la parada cardiaca. 217 Los pronósticos neurológicos favorables en pacientes con 

embolia pulmonar sometidos a E-RCP son inferiores a los relacionados con otras 

etiologías.198,218 A pesar de la tasa de mortalidad extremadamente alta de los 

pacientes con parada cardiaca refractario al soporte vital avanzado estándar, la E-

RCP también es una opción para aumentar el número de donantes de órganos.198 

 

Trombosis coronaria  

La enfermedad arterial coronaria (EAC) sigue siendo la principal causa de parada 

cardiaca extrahospitalaria (PCR-EH) en adultos, ya sea debido a arritmias 

ventriculares desencadenadas por isquemia miocárdica aguda, o aquellas que surgen 

del sustrato arritmogénico fibrótico en pacientes con infarto de miocardio previo.219,220 

Aunque la prevalencia de la enfermedad coronaria aumenta con la edad, también es 

la causa más común de muerte cardiaca en adultos de entre 35 y 50 años.221,222  
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Una revisión sistemática y un meta-análisis recientes informaron de una enfermedad 

arterial coronaria significativa en el 75% de los casos de parada cardiaca 

extrahospitalaria,223 que varía del 88% en pacientes con ritmo inicial desfibrilable y 

elevación del ST en el ECG, al 54% en casos no desfibrilables sin elevación del ST. 

 Se identificaron lesiones culpables en casi el 60%, más a menudo en pacientes con 

ritmo desfibrilable y elevación del ST, mientras que se encontró una oclusión 

coronaria aguda en alrededor del 40%, con una mayor prevalencia en pacientes con 

elevación del ST. Entre aquellos con parada cardiaca refractaria, el 75% tenía una 

obstrucción coronaria significativa y el 70% presentaba una lesión culpable, a menudo 

involucrando el tronco de la arteria coronaria izquierda.  

Las estrategias de prevención para la EAC como causa de parada cardiaca 

extrahospitalaria deben incluir la promoción de estilos de vida saludables en 

individuos asintomáticos, así como abordar los factores de riesgo modificables de la 

aterosclerosis en pacientes con enfermedad conocida, de manera más efectiva a 

través de la rehabilitación cardiaca.224,225 

La educación en salud debe enfocarse en reducir el tiempo desde la aparición de los 

síntomas (es decir, dolor en el pecho) hasta buscar ayuda médica, para permitir un 

diagnóstico y tratamiento tempranos. Las técnicas de cambio de comportamiento 

(planificación de acciones, información sobre las consecuencias para la salud, signos 

y síntomas e instrucciones sobre qué hacer) podrían ser útiles para este propósito en 

particular.226 

Una actualización de 2022 del CoSTR de ILCOR concluyó que la capacitación en 

SVB mejoró consistentemente las habilidades en resucitación, el conocimiento y 

aumentó la confianza para realizar RCP. Por lo tanto, se recomienda la capacitación 

en RCP básica para los testigos próximos a poblaciones de alto riesgo y debe ser 

promovida activamente por los sanitarios.201 

Junto con iniciativas que aumenten la concienciación pública, los sistemas de salud 

deberían establecer redes regionales de alerta precoz en infarto con ST elevado 

(IAMCEST), para garantizar un acceso igualitario y oportuno a la intervención 

coronaria percutánea (ICP).225 Una revisión sistemática y un meta-análisis recientes 

encontraron que tales redes pueden reducir la letalidad de los casos de IAMCEST en 

un 35% y la mortalidad a largo plazo en un 27%.227 La integración del sistema de 

transporte de emergencia fue un factor crítico para el éxito. 
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Insertar Figura 15 Algoritmo de trombosis coronaria 

SVB: soporte vital básico; IAMCEST: infarto de miocardio con elevación del ST; ICP: intervención 

coronaria percutánea; ECG: electrocardiograma; PCSA: parada cardiaca extrahospitalaria; RCE: retorno 

de la circulación espontánea. 
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Detectar características que sugieran trombosis coronaria y activar la red 
IAMCEST 

 

Se debe obtener y evaluar un electrocardiograma de 12 derivaciones después del 

RCE para identificar posibles características isquémicas. ECGs adicionales pueden 

facilitar la toma de decisiones, ya que la desfibrilación y el tiempo transcurrido desde 

el RCE hasta la realización del ECG pueden influir en los resultados, con un mayor 

porcentaje de falsos positivos para IAMCEST si el ECG se realiza en ≤8 minutos 

desde el RCE.228 La elevación del ST sigue siendo el signo más sensible y específico 

de la oclusión de las arterias coronarias; sin embargo, su ausencia no excluye 

completamente la condición.229 Otros patrones de ECG, como el bloqueo de rama o 

la depresión difusa del ST con elevación concurrente del segmento ST en aVR y/o 

V1, pueden sugerir una oclusión coronaria y deben considerarse si el contexto clínico 

es compatible.225 Además, condiciones no cardiacas, como la hemorragia 

subaracnoidea, también pueden provocar cambios en el segmento ST230, lo que 

resalta la importancia de la correlación clínica.  

Se recomienda un enfoque integral que contemple los hallazgos del ECG y la 

información clínica231 que sugiera una posible causa coronaria, como un historial de 

enfermedad coronaria, dolor en el pecho antes de la parada, o un ritmo inicial 

desfibrilable. Una vez que se establece la sospecha clínica, se debe activar 

rápidamente la red de IAMCEST para asegurar el traslado temprano a un centro con 

capacidad para ICP.  

 

Resucitar según el algoritmo de SVA y establecer una estrategia de 

reperfusión 

Pacientes con RCE y elevación del ST. La resucitación de una parada cardiaca 

extrahospitalaria (PCR-EH) debe seguir el protocolo estándar de Soporte Vital 

Avanzado (consulte el capítulo de SVA). Los pacientes conscientes con elevación 

persistente del ST (o equivalente) después del retorno de la circulación espontánea 

(RCE) deben someterse a una angiografía coronaria inmediata y a una intervención 

coronaria percutánea (ICP) dentro de los 120 minutos posteriores al diagnóstico, 

según el manejo estándar del infarto agudo de miocardio con elevación del ST 

(IAMCEST). Si se esperan retrasos significativos, se puede considerar la fibrinólisis 

prehospitalaria a menos que la RCP haya sido prolongada o traumática o existan 

otras contraindicaciones, seguida de una transferencia inmediata a un centro de 

intervención coronaria percutánea (ICP). 225 Los pacientes comatosos con elevación 

del ST después de la RCP tienen un pronóstico significativamente peor, y no hay 
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ensayos clínicos aleatorizados que hayan comparado directamente la angiografía 

temprana versus la tardía en este grupo. Sin embargo, dado que la angiografía 

temprana es el estándar de atención para el IAMCEST y no hay evidencia que sugiera 

lo contrario, tanto el ILCOR 232 como la Sociedad Europea de Cardiología 225 

recomiendan el mismo enfoque para estos pacientes.  

La terapia farmacológica debe alinearse con los protocolos de IAMCEST para 

pacientes que no han sufrido una parada cardiaca.225 En pacientes destinados a una 

estrategia de ICP primaria, se recomienda la aspirina y se puede considerar la 

administración temprana de un inhibidor de P2Y12 (ticagrelor o prasugrel sobre 

clopidogrel, o cangrelor IV si la administración oral no es posible). La heparina no 

fraccionada (IV) es el anticoagulante preferido, con enoxaparina (SC) o bivalirudina 

(IV) como alternativas. 

Pacientes con RCE y sin elevación del ST. Aunque estudios observacionales previos 

sugerían un posible beneficio de la angiografía coronaria temprana en pacientes 

resucitados sin elevación del ST en el ECG233,234, los ensayos clínicos aleatorizados 

recientes no han confirmado esto. Una revisión sistemática y un meta-análisis de 

ILCOR de 2021 compararon la angiografía coronaria temprana (2-6 horas) de rutina 

frente a la diferida (dentro de las 24 horas) en pacientes adultos inconscientes con 

RCE después de una parada cardiaca extrahospitalaria.235  Esto incluyó datos del 

ensayo Direct or Subacute Coronary angiography in Out-of-hospital Cardiac Arrest-

DISCO trial (n=79)236, Coronary Angiography After Cardiac Arrest Trial-COACT 

(n=552) 237 y el Randomized Pilot Clinical Trial of Early Coronary Angiography-PEARL 

(n=99), 238 siendo este último de limitada potencia estadística.  

No se encontró ningún beneficio de supervivencia ni neurológico al comparar la 

angiografía temprana con la diferida en pacientes sin elevación del ST. En 2022, una 

actualización del ILCOR CoSTR 232 añadió los resultados del ensayo Angiography 

after Out-of-Hospital Cardiac Arrest without ST Segment Elevation-TOMAHAWK 

(n=554),239 que tampoco encontró ventaja en un enfoque temprano rutinario. En 

consecuencia, el Grupo de Trabajo consideró razonable tanto la angiografía temprana 

como la diferida en pacientes sin elevación del ST después del RCE (recomendación 

débil, evidencia de baja certeza). 232 Dos ensayos clínicos aleatorizados más 

recientes, Emergency vs Delayed Coronary Angiogram in Survivors of Out-of-Hospital 

Cardiac Arrest-EMERGE (n=279) 240 y Coronary angiography in Out-of-hospital 

cardiac arrest Patients without ST-segment Elevation-COUPE (n=66) han reforzado 

estos hallazgos241, a pesar de las variaciones en los protocolos de estudio y las 

definiciones de pronóstico, así como la limitada potencia estadística.  
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Es importante destacar que los pacientes en shock, con inestabilidad eléctrica o 

signos de isquemia en curso fueron excluidos o se les permitió pasar al grupo 

emergente. Por lo tanto, la evidencia actual no proporciona soporte para la 

angiografía temprana de rutina sobre la angiografía tardía en pacientes estables sin 

elevación del ST en el ECG post-RCE. Sin embargo, las decisiones individuales 

deben considerar el estado hemodinámico del paciente y los signos de isquemia en 

curso. Además, se recomienda descartar causas no coronarias si el contexto clínico 

sugiere una etiología alternativa potencial para la parada. 

El tratamiento farmacológico generalmente debe seguir las recomendaciones para el 

síndrome coronario agudo sin elevación del ST si se sospecha.225 Se recomienda la 

aspirina, pero se desaconseja el uso temprano rutinario de inhibidores de P2Y12 si 

se planea una angiografía temprana. La heparina no fraccionada (IV) y el 

fondaparinux (SC) son los anticoagulantes preferidos para las estrategias de 

angiografía temprana y diferida, respectivamente. Sin embargo, si existen 

preocupaciones sobre otras causas no coronarias de la parada, es razonable 

posponer las terapias antiplaquetarias y anticoagulantes hasta realizar una 

evaluación adicional. 

 

Pacientes sin RCE sostenido. La RCP mecánica y, en última instancia, la E-RCP 

podría ser la única opción terapéutica para la parada cardiaca extrahospitalaria 

refractaria. La primera no ha demostrado una superioridad consistente sobre la RCP 

manual, pero puede facilitar la entrega de compresiones torácicas de gran calidad 

durante el transporte o mientras se realiza una angiografía coronaria.242 Los estudios 

que abordan la E-RCP en este contexto han reportado resultados contradictorios.  

Una revisión sistemática actualizada de ILCOR comparó la E-RCP con la RCP manual 

o mecánica para el PCR-EH refractaria, evaluando la supervivencia y los pronósticos 

neurológicos. 

8,243 Esto incluyó dos ECA de un solo centro: el ensayo ARREST (n=30) se terminó 

prematuramente debido a la superioridad en el brazo de E-RCP para el pronóstico 

primario (supervivencia hasta el alta hospitalaria). La interpretación de los estudios 

incluidos se vio dificultada debido a los diferentes diseños de estudio y a los hallazgos 

inconsistentes.244,245 Un ensayo clínico aleatorizado multicéntrico no encontró 

diferencias en la supervivencia a 30 días con pronósticos neurológicos favorables. 246  

Dados estos hallazgos inconclusos, pero considerando el posible equilibrio riesgo-

beneficio en este escenario de mal pronóstico, la E-RCP puede considerarse, cuando 

sea posible, como una terapia de rescate para pacientes seleccionados de PCR-EH 

cuando la RCP convencional no logra alcanzar el RCE.243 
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Agentes tóxicos 

La intoxicación es una de las ocho causas reversibles de parada cardiaca. Por lo 

tanto, todos los pacientes con parada cardiaca deben ser sometidos a un cribado para 

detectar signos de intoxicación, especialmente en casos sospechosos, paradas 

cardiacas inesperadas o en casos con más de una víctima. Si es probable la 

intoxicación, los equipos de resucitación deben evitar la contaminación poniéndose 

primero el equipo de protección personal (EPP) adecuado. El contacto directo con la 

piel o la ventilación boca a boca podría transmitir agentes tóxicos y, por lo tanto, 

debería evitarse. La estrategia terapéutica de la intoxicación consiste en tres pilares:  

● Descontaminación 

● Potenciar la eliminación  

● Administración de antídotos 

Bases de datos en línea útiles sobre centros de envenenamiento y toxinas se pueden 

encontrar en los códigos QR 2 y 3. La temperatura del paciente debe medirse porque 

puede ocurrir hipo- o hipertermia durante una sobredosis de drogas, como se 

mencionó anteriormente. Las guías ERC de 2021 ofrecen una visión detallada sobre 

la intoxicación.99 Estas recomendaciones actualizadas se basan en evidencia 

científica reciente, revisiones sistemáticas y consenso de expertos. Un subcapítulo 

separado aborda la toxicidad sistémica de los anestésicos locales.  

 

Código QR 2 Directorio mundial de centros 

toxicológicos - proporcionado por la Organización 

Mundial de la Salud.  

 

 

Código QR 3 PubChem – la mayor colección del 

mundo de información química de libre acceso - 

proporcionada por la Biblioteca Nacional de 

Medicina. 
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Intoxicación con opioides 

Una revisión sistemática de ILCOR encontró resultados heterogéneos sobre el 

beneficio de las terapias de soporte vital avanzado específicas para opioides en el 

caso de parada cardiaca.247 La evidencia existente no es suficiente para recomendar 

la administración de un antagonista de opioides (por ejemplo, naloxona) para la 

parada cardiaca causado por intoxicación por opioides.  

 

Intoxicación con glucósidos cardiacas 

Una revisión narrativa sobre el tratamiento de pacientes con inestabilidad 

hemodinámica causada por intoxicación con glucósidos cardiacos encontró una 

mejora en el estado hemodinámico y la supervivencia después de la administración 

de fragmentos de unión al antígeno (Fab) digoxina. Se observaron pronósticos 

favorables en pacientes que recibieron magnesio, cardioversión o marcapasos.248  

 

E-RCP 

La E-RCP parece estar asociada con un aumento de la supervivencia en pacientes 

intoxicados con shock cardiogénico refractario o parada cardiaca.249 

 

Parada cardiaca traumática  

La parada cardiaca traumática está asociada con una mortalidad muy alta y en menos 

del 50% de aquellos que sobreviven reporta un buen pronóstico neurológico. La 

respuesta a la parada cardiaca traumática es crítica en cuanto al tiempo, y el éxito 

depende de una cadena de la supervivencia bien establecida, que incluye atención 

avanzada prehospitalaria y en centros de trauma especializados. Los esfuerzos de 

resucitación inmediata en la parada cardiaca traumática se centran en el tratamiento 

simultáneo de las causas reversibles, lo cual tiene prioridad sobre las compresiones 

torácicas. La evidencia se basa en nueve revisiones sistemáticas y actualizaciones 

de evidencia, así como en el consenso del grupo de expertos.250-258 

En Europa, la parada cardiaca traumática representa el 4% de todas las paradas 

cardiacas que ocurren en el entorno prehospitalario.259 Los datos del registro para la 

supervivencia varían del 0% 260al 37%.261 Una reciente revisión sistemática255 de 

parada cardiaca traumática identificó 36 estudios, y un total de 51,722 pacientes, 

reportando una tasa de mortalidad general del 96.2%, con un 43.5% de los 

sobrevivientes logrando un pronóstico neurológico favorable. La presencia de un 

médico en la escena prehospitalaria se asoció con mejores pronósticos (6.1% vs 2.4% 
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de supervivencia y 57.0% vs 38.0% de pronóstico neurológico favorable, con o sin 

médico respectivamente). Otra revisión sistemática confirmó estos hallazgos.253  

Los factores relevantes para el pronóstico se enumeran en la Tabla 7. 

 

Tabla 7. Pronóstico en parada cardiaca traumática 254,262-270 

- + 

Edad Cirugía de emergencia 

Sexo femenino  Atención en centros de trauma mayor 

Injury Severity Score (ISS) incrementado Ritmo ECG desfibrilable 

Lesión craneal Pupilas reactivas 

Shock al ingreso Actividad respiratoria 

Necesidad de transfusión de sangre Movimientos espontáneos de ojos o extremidades 

RCP en el servicio de urgencias Ritmo ECG organizado 

Niños Duración más corta de RCP 

 Tiempo prehospitalario reducido 

 Lesión penetrante en el pecho 

 Parada cardiaca presenciada 

 Contractilidad cardiaca por ecografía 

 

Futilidad de la Resucitación 

El Colegio Americano de Cirujanos y la Asociación Nacional de Médicos SEM 

recomiendan abstenerse de realizar resucitación en situaciones donde la muerte es 

inevitable o ya está establecida, y en pacientes traumático que se presentan con 

apnea, sin pulso y sin actividad organizada por ECG.271 Sin embargo, se han 

reportado supervivientes neurológicamente intactos que inicialmente se presentan en 

este estado. 272 El ERC, basado en el consenso de expertos, recomienda el siguiente 

enfoque: 

Considere abstenerse de realizar la resucitación en una parada cardiaca traumática 

en cualquiera de las siguientes condiciones: 

● sin señales de vida en los últimos 15 minutos. 

● trauma masivo incompatible con la supervivencia (por ejemplo, decapitación, 

destrucción extensa del corazón, lesión masiva en la cabeza con pérdida de 

tejido cerebral). 

Sugerimos la terminación de los esfuerzos de resucitación si hay: 

● no hay RCE dentro de 20 minutos después de haber abordado las causas 

reversibles. 

● no se detecta actividad cardiaca ultrasonográfica en AESP 20 minutos 

después de haber abordado las causas reversibles. 
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Muertes Prevenibles 

Para un diagnóstico de PCT, debe haber signos plausibles de lesión traumática o, al 

menos, un mecanismo de lesión consistente con el trauma. En ausencia de un 

mecanismo identificable o signos visibles de lesión, se debe seguir en su lugar el 

algoritmo estándar de SVA. El uso de la ecografía proporciona soporte a los hallazgos 

en este contexto, ayudando a diferenciar la peri-parada de la PCT, identificando 

causas reversibles y guiando los esfuerzos de resucitación en consecuencia.273 

Una proporción considerable de muertes relacionadas con traumatismos puede 

atribuirse a errores de manejo. En una población urbana alemana, la prevalencia de 

muertes prehospitalarias potencialmente prevenibles por trauma se informó como 

15.1%,274 mientras que en una población urbana de EE.UU., esta cifra fue mayor, 

alcanzando el 29%.275 En Australia, se encontró que la tasa de muertes por 

traumatismos potencialmente prevenibles era del 20%.276 A lo largo de estos estudios, 

la exanguinación fue identificada como una causa principal de muerte prevenible. 

Teniendo en cuenta estos datos, el ERC recomienda la participación en un programa 

acreditado de formación en manejo de traumas para aquellos involucrados en el 

cuidado de pacientes con trauma. Idealmente, dicho formato de entrenamiento refleja 

el enfoque estándar de equipo proporcionado en los sistemas europeos. 277  

Las causas reversibles asociadas con PCT son hemorragia incontrolada (48%); 

neumotórax a tensión (13%); asfixia (13%); y taponamiento cardiaco (10%). Los 

ritmos presentes encontrados en la parada cardiaca traumática suelen ser AESP o 

asistolia, dependiendo del intervalo de tiempo entre la parada circulatoria y el primer 

registro de ECG; AESP (66%); asistolia (30%); FV (4%).278 Los mecanismos 

fisiopatológicos clave que conducen a una parada cardiaca traumática se enumeran 

en la tabla 8: 

 

Tabla 8. Causas principales de la parada cardiaca traumática y su fisiopatología 

Causa Mecanismo Impacto en la 

Circulación 

Shock hipovolémico Pérdida severa de sangre 

→ precarga y gasto 

cardiaca inadecuados 

Disminución del llenado 

ventricular derecho → 

hipotensión, reducción en 

el gasto cardiaca → 

hipoperfusión tisular 

incluyendo la perfusión 

coronaria, → hipoxia 

Neumotórax a tensión Aumento de la presión 

intratorácica → 

disminución del retorno 

venoso 
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Taponamiento cardiaca Acumulación de sangre 

pericárdica → limitación 

del llenado ventricular 

tisular → acidosis 

metabólica, shock, ECG 

típicamente AESP, 

seguida de asistolia 

Hipoxia/asfixia Compromiso de la vía 

aérea, lesión pulmonar o 

apnea por impacto 

cerebral 

Hipoxemia progresiva → 

bradicardia → AESP → 

asistolia 

Acidosis metabólica 

(factor contribuyente) 

Isquemia por hipoxia 

prolongada e 

hipoperfusión 

Disfunción cardiaca, 

contractilidad reducida 

Shock neurogénico 

(factor contribuyente) 

Pérdida del tono 

simpático  

Agrava otros estados de 

shock, empeorando la 

hipotensión 

 

 

A medida que estos mecanismos progresan más allá de un umbral crítico, se produce 

una insuficiencia circulatoria irreversible: 

● Bradicardia progresiva e hipotensión (causadas por hipoxia severa y acidosis) 

● La AESP con actividad cardiaca mínima en la ecografía (Pseudo-AESP) se 

refiere a un estado en el que el corazón muestra una actividad contráctil débil 

en la ecografía, pero no logra generar un pulso efectivo o circulación.266  

● AESP sin actividad cardiaca detectable en la ecografía. La mortalidad de esta 

condición se acerca al 100%.  

● Asistolia → La etapa final de la parada cardiaca, sin actividad eléctrica o 

mecánica. 

 

Efectividad de las compresiones torácicas 

En casos de parada cardiaca debido a hipovolemia, taponamiento cardiaco o 

neumotórax a tensión, la efectividad de las compresiones torácicas es incierta. Su 

impacto probablemente depende del llenado ventricular, que se ve comprometido en 

estas condiciones, y en estados de peri-paradas (pseudo-PEA), las compresiones 

torácicas pueden incluso reducir el gasto cardiaco restante al disminuir aún más el 

retorno venoso. 279-281 Por lo tanto, las compresiones torácicas no deben retrasar el 

tratamiento inmediato de las causas reversibles.  
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Después de una toracotomía de resucitación, las compresiones cardiacas abiertas 

podrían ser beneficiosas. Los pacientes que sufren una parada cardiaca traumática 

dentro de las primeras seis horas de admisión hospitalaria pueden beneficiarse de 

compresiones cardiacas abiertas en lugar de compresiones torácicas cerradas; en un 

ensayo retrospectivo, las compresiones cardiacas abiertas en la parada cardiaca 

traumática se asociaron con una mayor supervivencia a largo plazo tanto en traumas 

penetrantes como contusos. Sin embargo, el estudio no aborda la gestión de las 

causas reversibles.282 

Los reanimadores sin la capacitación para manejar causas reversibles deben seguir 

el algoritmo estándar de SVA y priorizar el transporte rápido bajo SVA o SVB, 

dependiendo de la capacidad del sistema. Aquellos con la experiencia necesaria 

deben tomar decisiones, en cada caso, basándose en los recursos disponibles, las 

causas potencialmente reversibles y las guías regionales. 

 

El papel de los inotrópicos y vasopresores 

Aunque la adrenalina puede aumentar las tasas de RCE en la parada cardiaca médica, 

283 el papel de los inotrópicos y vasopresores en la parada cardiaca traumático (PCT) no 

está claro.284 Pueden servir como un puente temporal hasta que se aborden las causas 

reversibles. Su uso también puede considerarse en la etapa tardía de shock con 

disfunción cardiaca o en estados de shock mixtos, como el trauma con un componente 

neurogénico. El objetivo principal en la parada cardiaca traumática es identificar y tratar 

cualquier causa reversible, lo cual debe tener preferencia sobre la terapia con 

inotrópicos/vasopresores. 

 

Atención prehospitalaria 

El algoritmo de la PCT (Figura 8) se aplica no solo a pacientes en parada cardiaca 

traumática, sino también a pacientes con trauma en estado peri-parada que presentan 

signos de colapso circulatorio inminente. En ambos escenarios, la respuesta debe ser 

inmediata, dirigida y adaptada a las capacidades del sistema prehospitalario. La elección 

entre una estrategia de "tratar in situ" frente a "recoger y correr" o "tratar sobre la marcha" 

depende menos de la geografía y más del conjunto de habilidades disponibles, el equipo 

y la infraestructura del sistema. En sistemas altamente entrenados con capacidades 

extendidas, las intervenciones que salvan vidas pueden ser factibles en el lugar. En otros 

casos, la transferencia inmediata puede ser la mejor oportunidad de supervivencia, 

siempre que se asegure el control básico de la hemorragia y la oxigenación durante el 

transporte. Independientemente de la configuración del sistema, se debe evitar un tiempo 
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prolongado en el entorno prehospitalario. 273 La alerta temprana al Centro de Trauma 

Mayor (CTM) es esencial. En casos de hemorragia continua o compromiso fisiológico 

severo, se debe declarar al paciente "Código Rojo" (o su equivalente), lo que permite al 

hospital activar el protocolo de transfusión masiva, movilizar al equipo de trauma y 

asegurar el acceso inmediato a la atención quirúrgica al llegar. 

Las recientemente publicadas guías del Royal College of Surgeons de Edimburgo 

sobre la parada cardiaca traumática ofrecen una visión general completa de la gestión 

prehospitalaria.285  

 

Atención hospitalaria  

El tratamiento exitoso de la parada cardiaca traumática requiere un enfoque 

altamente coordinado y basado en el trabajo en equipo, donde todas las 

intervenciones para salvar vidas se realizan en paralelo en lugar de secuencialmente, 

basándose en las prioridades clínicas dictadas por la presentación del paciente. El 

enfoque está en la identificación y tratamiento rápido de todas las causas 

potencialmente reversibles para maximizar las posibilidades de supervivencia. Un 

estudio observacional prospectivo en pacientes con lesiones hemorragicas y presión 

arterial sistólica <90 mmHg mostró una menor mortalidad a 30 días (17.5% vs. 72.0%, 

p<0.001) al priorizar la circulación (enfoque CAB) sobre la intubación traqueal 

(enfoque ABC), permitiendo así el control resucitativo de la hemorragia antes de la 

ventilación.286 La Figura 8 ilustra el algoritmo de parada cardiaca (peri-) traumática, 

que se basa en el algoritmo universal de Soporte Vital Avanzado (SVA) pero integra 

modificaciones específicas para el trauma para abordar los desafíos únicos de la 

gestión de la parada cardiaca traumática. Un enfoque de equipo multidisciplinario, 

que incluya cirujanos de trauma, médicos de emergencia, anestesistas, radiólogos, 

intensivistas y personal de enfermería, es esencial para garantizar que cada 

intervención crítica se inicie sin demora, de acuerdo con las necesidades inmediatas 

del paciente. 

 

Tratamiento de las causas reversibles en la parada cardiaca 

traumática 

Hipovolemia. El tratamiento de la hipovolemia severa tiene varios componentes. El 

principio principal es lograr la hemostasia inmediata. El control temporal de una 

hemorragia puede salvar vidas.273 La hemorragia externa compresible puede tratarse 

con la elevación (de un miembro que sangra), presión directa o indirecta, vendajes 

compresivos, torniquetes y agentes hemostáticos tópicos.273,287 La hemorragia no 
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compresible es más difícil de tratar, se pueden utilizar férulas (férula pélvica), 

productos sanguíneos, fluidos IV y ácido tranexámico mientras se transfiere al 

paciente para el control quirúrgico de la hemorragia.288   

La oclusión aórtica inmediata se recomienda como una medida de último recurso en 

pacientes con hemorragia infra-diafragmática exanguinante e incontrolable en el 

torso. Esto se puede lograr mediante una toracotomía de resucitación y el pinzado 

cruzado (o compresión manual) de la aorta descendente o la oclusión endovascular 

de la aorta con balón de resucitación (REBOA). No hay evidencia de que una técnica 

sea superior a la otra. 289 Ambas son intervenciones altamente especializadas, que 

requieren experiencia y equipo adecuados. Un estudio reciente del Reino Unido sobre 

REBOA en shock traumático reveló un posible aumento en la mortalidad.290 El ERC 

no recomienda el uso de REBOA fuera de ensayos clínicos. 

En la parada cardiaca traumática hipovolémica, es obligatoria la restauración 

inmediata del volumen de sangre en circulación con productos sanguíneos. La 

transfusión prehospitalaria de plasma fresco y glóbulos rojos empaquetados puede 

mejorar la supervivencia, especialmente en casos con un tiempo prehospitalario 

prolongado.291,292 Evidencia reciente sugiere un beneficio adicional de la transfusión 

de sangre total.258,293  

Hipoxia. En la parada cardiaca traumática, la hipoxemia puede ser causada por 

obstrucción de las vía aérea, asfixia traumática o apnea cerebral por impacto (impact 

brain apnoea).294 La apnea cerebral por impacto es una causa infraestimada de 

morbilidad y mortalidad en los traumatismos, pero no necesariamente está asociado 

con una lesión cerebral insuperable.295 Datos de la National Trauma Audit and 

Research Network en el Reino Unido informaron una tasa de supervivencia del 15% 

con un 90% de pronóstico favorable entre los pacientes en parada cardiaca 

traumática con apnea cerebral por impacto296 La apnea cerebral por impacto puede 

agravar el curso de una lesión cerebral traumática y puede llevar a la asfixia si no se 

trata adecuadamente. La gestión efectiva de la vía aérea y la ventilación con oxígeno 

pueden prevenir y revertir la parada cardiaca hipóxica. En un estudio nacional reciente 

en los Países Bajos, el 52% de las paradas cardiacas traumáticas se atribuyeron a la 

apnea relacionada con lesiones cerebrales traumáticas.297 

La ventilación controlada en pacientes con compromiso circulatorio está asociada con 

riesgos importantes debido al aumento de la presión intratorácica298,299 que puede 

llevar a una mayor disminución del gasto cardiaco causada por: 

● Colapso del retorno venoso al corazón, particularmente en casos de 

hipovolemia severa.  

● Reducción del llenado diastólico, especialmente en el taponamiento cardiaco  
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● Conversión de neumotórax en un neumotórax a tensión 

● Aumento de la pérdida de sangre en sitios de sangrado venoso 

Minimizar la presión intratorácica utilizando volúmenes corrientes bajos y PEEP 

mínima puede ayudar a optimizar la precarga cardiaca. La ventilación debe ser 

monitorizada con capnografía y ajustada para lograr la normocapnia.265,300,301 

 

Neumotórax a tensión. El neumotórax a tensión es una causa reversible de parada 

cardiaca y debe ser excluido en la parada cardiaca traumática. Puede llevar a una 

parada cardiaca al obstruir el retorno venoso mediante el desplazamiento 

mediastínico e impedir un intercambio de gases efectivo. La ventilación con presión 

positiva puede convertir un neumotórax simple en un neumotórax a tensión.302 La 

prevalencia de neumotórax a tensión es aproximadamente del 0.5% en todos los 

pacientes con trauma mayor tratados en el entorno prehospitalario, y el 13% de ellos 

desarrolla parada cardiaca traumática.278 El diagnóstico de neumotórax a tensión en 

un paciente con parada cardiaca o inestabilidad hemodinámica debe basarse en el 

examen clínico o POCUS. Los síntomas incluyen compromiso hemodinámico 

(hipotensión o parada cardiaca) junto con signos que sugieren un neumotórax 

(dificultad respiratoria previa, hipoxia, ausencia de sonidos respiratorios unilaterales 

en la auscultación, enfisema por vía subcutánea y desplazamiento mediastínico con 

desviación traqueal y distensión venosa yugular).302 La presentación de un 

neumotórax a tensión no siempre es clásica, pero cuando se sospecha en presencia 

de parada cardiaca o hipotensión severa, se debe realizar inmediatamente la 

descompresión torácica mediante toracostomía abierta. Para descomprimir el pecho 

en una parada cardiaca traumática, realice toracostomías bilaterales en el cuarto 

espacio intercostal en la línea media axilar, permitiendo la extensión a una 

toracotomía bilateral transesternal (o clamshell) si fuera necesario. Se debe intentar 

la toracocentesis con aguja si el profesional no es competente para realizar una 

toracostomía, o si los instrumentos quirúrgicos necesarios no están disponibles de 

inmediato.303-306 

 

Taponamiento cardiaco y toracotomía de resucitación. El taponamiento cardiaco es 

una causa frecuente de parada cardiaca en el trauma penetrante de tórax. Aquellos 

con la capacidad clínica, competencia y equipo para realizarlo, pueden restaurar la 

circulación con una toracotomía de resucitación inmediata a través de una incisión 

clamshell o anterolateral izquierda.307,308 Una revisión sistemática sobre la 

pericardiocentesis con aguja en el taponamiento cardiaco traumático concluyó que 
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sigue habiendo un papel limitado para este método en centros no especializados en 

trauma donde la gestión quirúrgica definitiva no está disponible de inmediato.309   

Aunque la toracotomía de resucitación a menudo se realiza para aliviar el 

taponamiento cardiaco, no está indicada exclusivamente para esta condición. La 

toracotomía de resucitación también es aplicable para el control directo de 

hemorragias, el pinzado transversal de la aorta y las compresiones cardiacas 

abiertas.282  

Una reciente revisión sistemática y metaanálisis examinó la toracotomía de 

resucitación en el trauma torácico civil, analizando 49 estudios tanto en entornos 

prehospitalarios como en el servicio de urgencias.251  El estudio encontró que el 

tiempo es crítico, ya que realizar una toracotomía de resucitación prehospitalaria más 

de cinco minutos después de llegar al lugar se asoció con un aumento de 

complicaciones neurológicas, mientras que un retraso de más de diez minutos desde 

el encuentro inicial hasta la toracotomía resucitativa se vinculó con tasas de 

mortalidad más altas. Los pacientes con ISS (Injury Severity Score) de 25 o más y 

aquellos sin signos de vida también presentaron pronósticos más desfavorables. En 

general, la mortalidad fue mayor en la toracotomía de resucitación prehospitalaria 

(93.5%) en comparación con la toracotomía de resucitación en el departamento de 

emergencias (81.8%) (P = 0.02). Entre los casos de toracotomía de resucitación en 

el servicio de urgencias, los pacientes con trauma contuso presentaron una 

mortalidad significativamente mayor (92.8%) en comparación con los pacientes con 

trauma penetrante (78.7%) (P < 0.001). En resumen, la toracotomía de resucitación 

de emergencia es una intervención de alto riesgo, con mejores tasas de supervivencia 

en el hospital, y una intervención oportuna dentro de 5 a 10 minutos es crucial para 

mejorar el pronóstico. Los pacientes con traumatismos contusos tienen peores 

perspectivas de supervivencia en comparación con aquellos con lesiones 

penetrantes. 

Los requisitos previos para una toracotomía de resucitación exitosa se pueden 

resumir como la ‘regla de las cuatro E’ por sus nombres en inglés (Expertise, 

Equiment, Environment y Elapsed time): 

● Experiencia: los equipos que realizan una toracotomía de resucitación deben 

estar dirigidos por un profesional de la salud altamente capacitado y competente. 

Estos equipos deben funcionar en un marco de protocolización sólido. 

● Equipo: es obligatorio disponer de equipo adecuado para realizar una toracotomía 

de resucitación y para tratar los hallazgos intratorácicos. 
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● Entorno: idealmente, la toracotomía de resucitación debería realizarse en un 

quirófano. La toracotomía de resucitación no debe realizarse si no hay acceso 

físico adecuado al paciente, o si el hospital receptor no es de fácil acceso. 

● Tiempo transcurrido: el tiempo desde la pérdida de signos vitales hasta comenzar 

una toracotomía de resucitación no debe ser superior a 15 minutos 

Si alguno de los cuatro criterios no se cumple, la toracotomía de resucitación es inútil 

y expone al equipo a riesgos innecesarios.310 Un estudio de cohorte retrospectivo 

encontró que la toracotomía de resucitación prehospitalaria en la parada cardiaca 

traumática se asoció con una supervivencia del 3.8% de pacientes con un pronóstico 

neurológico favorable, todos presentando taponamiento cardiaco tras un trauma 

penetrante, y ninguno de los pacientes con exanguinación u otra patología sobrevivió 

con un pronóstico neurológico favorable. No hubo supervivientes en pacientes con 

más de 15 minutos en parada cardiaca traumática por taponamiento cardiaco y 5 

minutos después de una parada cardiaca inducido por exanguinación.311 

 

Cuidados posresucitación después de una parada cardiaca 

traumática 

Al igual que con todas las etiologías de la parada cardiaca, optimizar el gasto cardiaco 

es esencial para restaurar la oxigenación y satisfacer las demandas metabólicas de 

la fisiología posterior a la parada. Esto incluye la resucitación con fluidos y el soporte 

con vasopresores según sea necesario para mantener una perfusión tisular adecuada 

y el aporte de oxígeno. La tomografía computarizada de cuerpo entero temprana 

puede ayudar a identificar lesiones importantes y guiar el manejo inicial después del 

RCE al detectar condiciones potencialmente mortales como hemorragia activa, 

neumotórax o taponamiento cardiaco, que pueden requerir intervención inmediata. 

El principio de la resucitación "con control de daños" se recomienda para la 

hemorragia no controlada en traumatismos. La resucitación de control de daños 

integra la hipotensión permisiva, la resucitación hemostática y la cirugía de control de 

daños. La evidencia respalda un enfoque conservador de fluidos IV, manteniendo la 

presión arterial a un nivel no mayor del necesario para mantener pulso radial, hasta 

que se logre la hemostasia quirúrgica. Sin embargo, se necesita precaución en el 

caso de una lesión cerebral traumática, donde el aumento de la presión intracraneal 

puede requerir una presión arterial más alta para lograr una presión de perfusión 

cerebral suficiente. La duración de la resucitación hipotensiva no debe exceder los 60 

minutos, ya que el riesgo de daño irreversible a los órganos supera sus beneficios.312-

314 
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La gestión de la temperatura es crucial, ya que la hipotermia exacerba la 

coagulopatía, la acidosis y la inestabilidad hemodinámica (la 'tríada letal'). Para la 

prevención de un mayor deterioro, se deben implementar tempranamente estrategias 

de calentamiento activo, incluyendo el calentamiento con fluidos, dispositivos de 

calentamiento externo y el mantenimiento de un entorno de resucitación óptimo. 

La gestión de la coagulación es un componente clave de la resucitación, ya que la 

coagulopatía inducida por trauma puede agravar la hemorragia y la disfunción de los 

órganos. Las estrategias incluyen la administración temprana de productos 

sanguíneos (por ejemplo, plasma, plaquetas, fibrinógeno o sangre completa), ácido 

tranexámico y control de la coagulación in situ para guiar la terapia hemostática 

dirigida. 

 

Entornos Especiales 

Parada cardiaca en el laboratorio de cateterismo 

 

La incidencia y el pronóstico de la parada cardiaca en el laboratorio de cateterismo 

cardiaco (conocido como 'cath lab' en inglés) varían dependiendo del entorno, el perfil 

del paciente y el tipo de intervención realizada. 

 

 Los casos varían desde procedimientos electivos de rutina hasta el tratamiento de 

emergencia de pacientes críticos con isquemia cardiaca, shock o arritmias con riesgo 

vital. Además, las intervenciones estructurales del corazón, que a menudo se dirigen 

a pacientes ancianos y de alto riesgo, están volviéndose cada vez más prevalentes y 

complejas. Las causas de parada cardiaca en este entorno incluyen, entre otras, 

isquemia severa, taponamiento, arritmias, perforación/disección vascular o anafilaxia.   

 

Una revisión exploratoria reciente de ILCOR estimó que la incidencia general de 

parada cardiaca en el laboratorio de cateterismo es del 0.2% al 0.5% en todos los 

procedimientos315. 

316,317 Para la ICP, la incidencia es ligeramente mayor (0.8% - 2%),318-320 y para el 

infarto de miocardio con elevación del ST aún más alta (IAMCEST - 1.9% a 5.5%), 

debutando con un ritmo inicial de fibrilación ventricular.321-325  

 

Las tasas de supervivencia iniciales en general oscilan entre el 67% y el 77% en el 
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momento del evento316,317,326 y entre el 38% y el 56% al alta hospitalaria.317,326 Para 

ICP y para IAMCEST, la supervivencia hasta el alta es mayor (82% - 100%).321,322,325  

 

Prevención y preparación 

Una educación adecuada es esencial para asegurar los mejores pronósticos de 

parada cardiaca en el laboratorio de cateterismo. El personal debe estar capacitado 

en soporte vital avanzado y preparado para reconocer y manejar rápidamente los 

riesgos y complicaciones específicas del procedimiento, incluyendo el marcapasos, 

la pericardiocentesis, la iniciación de dispositivos de asistencia ventricular o E-RCP. 

El equipo de emergencia debe estar operativo y disponible de inmediato (Ver Fig. 16).  

 

Los estudios sustentan los simulacros de emergencia periódicos como método para 

mejorar las habilidades técnicas y no técnicas en el laboratorio de cateterismo. 

327 La capacitación en habilidades no técnicas tiene el potencial de minimizar errores 

en este entorno.328 Se aconseja una cuidadosa evaluación del riesgo-beneficio, así 

como una planificación para los procedimientos electivos, con el fin de minimizar las 

complicaciones. Se ha visto que el uso de listas de verificación de seguridad ha sido 

eficaz para reducir los errores humanos y ha dado como resultado menos 

complicaciones. 
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Figura 16. Tratamiento de la parada cardiaca en el laboratorio de cateterismo 

SVA: soporte vital avanzado, FV: fibrilación ventricular, TVSP: taquicardia ventricular sin pulso, RCE: 

retorno de la circulación espontánea, AESP: actividad eléctrica sin pulso, POCUS: ecografía en el punto 

de atención. 
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Detectar y reaccionar 

Los parámetros vitales monitorizados del paciente, incluyendo el ECG, deben ser 

revisados regularmente para detectar complicaciones tempranas. La ecocardiografía 

debe estar disponible en caso de inestabilidad hemodinámica o sospecha de 

complicación (por ejemplo, taponamiento cardiaco). La ecocardiografía 

transesofágica (ETE), a menudo utilizada para monitorizar intervenciones 

estructurales del corazón en el laboratorio de cateterismo, puede facilitar la detección 

temprana de complicaciones con imágenes de mayor calidad y precisión.330 

La parada cardiaca en el laboratorio de cateterismo debe generar una llamada de 

ayuda inmediata y la activación del equipo de resucitación.316 Mientras el personal del 

laboratorio de cateterismo debe iniciar rápidamente la RCP, se necesita ayuda 

adicional para mantener la RCP mientras se abordan las causas reversibles. 

Dependiendo de la complicación subyacente sospechada o la causa de la parada 

cardiaca, también se debe alertar al equipo de cirugía cardiaca. Es importante, como 

se destaca en la guía de las Sociedades Británicas Conjuntas sobre el manejo de la 

parada cardiaca en el laboratorio de cateterismo,331 que todos los miembros del 

equipo de emergencia se pongan delantales de plomo antes de entrar, ya que la 

fluoroscopia puede ser necesaria con frecuencia. Asegúrese de que haya un 

suministro adecuado de delantales de plomo, protección para los ojos y la tiroides 

disponible con anticipación.  

 

Reanimar y tratar posibles causas 

La parada cardiaca en el laboratorio de cateterismo debe gestionarse generalmente 

de acuerdo con las Guías ERC 2025 SVA164, con algunas modificaciones. En 

presencia de FV/TV monitorizada, se recomienda la desfibrilación inmediata con 

hasta tres descargas consecutivas si hay un ritmo desfibrilable, antes de comenzar 

las compresiones torácicas. Este enfoque se ajusta a las recomendaciones para 

parada cardiaca presenciada en pacientes monitorizados con un ritmo desfibrilable y 

con desfibrilador fácilmente accesible. En caso de AESP/asistolia, se debe iniciar la 

RCP y administrar adrenalina. Sin embargo, la bradicardia extrema puede tratarse 

con marcapasos temporal externo o transvenoso, especialmente si surge de un 

bloqueo auriculoventricular que complica ciertos procedimientos, como el implante 

valvular transaórtico, intervenciones en la válvula tricúspide o ablación con catéter. 

Durante una parada cardiaca, pueden ser necesarios procedimientos invasivos para 

corregir causas reversibles (como la ICP, la pericardiocentesis o la iniciación de un 
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dispositivo de soporte mecánico) durante la RCP en curso o inmediatamente después 

del RCE.331 

 

Ecografía a pie de cama (POCUS) 

ILCOR revisó la precisión diagnóstica del POCUS en la detección de causas 

reversibles de parada cardiaca en diferentes escenarios, concluyendo que la 

evaluación con POCUS puede considerarse durante la parada cardiaca en el 

laboratorio de cateterismo si es realizada por personal experimentado sin interrumpir 

la RCP, especialmente cuando se sospecha clínicamente una causa reversible 

específica.332 En pacientes que ya están sometidos a ETE en el momento de la parada 

cardiaca, se podría considerar mantener la sonda de ETE en su lugar si la vía aérea 

está asegurada, ya que la ETE puede ofrecer retroalimentación adicional y ayudar a 

guiar la colocación de E-RCP o dispositivos de soporte mecánico si es realizada por 

un operador capacitado, sin interferir con las compresiones torácicas. Sin embargo, 

el uso de estas herramientas no debe comprometer la adherencia al protocolo SVA.  

 

RCP mecánica. 

Una revisión sistemática de ILCOR evaluó el impacto de los dispositivos de 

compresión torácica mecánica en comparación con la compresión manual en el 

pronóstico de la parada cardiaca,242 y encontró evidencia en contra del uso rutinario 

de compresiones torácicas mecánicas automatizadas para reemplazar las 

compresiones manuales en la parada cardiaca intrahospitalaria. Sin embargo, la RCP 

mecánica se consideró una alternativa razonable cuando las compresiones manuales 

de gran calidad pueden comprometer la seguridad del reanimador o interferir con 

procedimientos críticos, como los realizados en el laboratorio de cateterismo.  

Además, la revisión exploratoria de ILCOR sobre la parada cardiaca en el laboratorio 

de cateterismo315 describió los pronósticos de la parada cardiaca en el laboratorio de 

cateterismo tras el uso de RCP mecánica, principalmente durante la ICP o la 

canulación para soporte circulatorio mecánico o RCP extracorpórea. 

 Las cohortes mixtas incluidas en los estudios restantes y la inconsistente mejoría del 

pronóstico hicieron que la interpretación fuera difícil, por lo que los resultados 

generales en este tema son inciertos. Hasta que se produzca nueva evidencia, la RCP 

mecánica puede utilizarse en el laboratorio de cateterismo siguiendo las 

consideraciones de ILCOR CoSTR discutidas anteriormente.242 Es importante que, si 

se utiliza, las pausas durante la colocación del dispositivo se minimicen y se asegure 

una correcta posición para evitar lesiones viscerales. 
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RCP extracorpórea  

El uso de Oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) veno-arterial (ECMO-

VA) para asistencia en pacientes con parada cardiaca refractaria se actualizó por el 

ILCOR recientemente .243 En el entorno hospitalario, la RCE se consideró como una 

terapia de rescate para pacientes seleccionados con parada cardiaca refractaria si la 

implementación es factible. Una revisión exploratoria reciente de ILCOR cubrió el uso 

de E-RCP en el laboratorio de cateterismo.315 La mayoría de la evidencia proviene del 

registro de la Extracorporeal Life Support Organization con un 39% de supervivencia 

al alta hospitalaria.333 A pesar de sus posibles ventajas para mantener la resucitación 

mientras se abordan las causas reversibles, la evidencia es limitada debido a la 

heterogeneidad de los estudios y al alto riesgo de sesgo. No obstante, considerando 

la relación riesgo-beneficio, la E-RCP puede considerarse en pacientes 

seleccionados en parada cardiaca en el laboratorio de cateterismo, basándose en la 

situación clínica, los recursos disponibles y la experiencia. La E-RCP facilita la 

realización de procedimientos diagnósticos o terapéuticos, incluyendo 

angiografía/angioplastia coronaria, embolectomía pulmonar o cirugía cardiaca. 

 

Soporte circulatorio mecánico 

En el laboratoro de cateterismo se pueden usar una variedad de dispositivos 

temporales para asistir la función de bombeo cardiaco, ofreciendo diferentes niveles 

de soporte hemodinámico para la insuficiencia cardiaca severa o durante 

procedimientos de alto riesgo. Ejemplos comunes incluyen el balón de 

contrapulsación aórtico, Impella®, TandemHeart® o ECMO-VA. 

El uso de dispositivos de soporte circulatorio mecánico para el shock cardiogénico 

después del RCE en cualquier entorno fue abordado por ILCOR.334 Esto no mostró 

ningún beneficio en la supervivencia en diferentes puntos de seguimiento al comparar 

el uso rutinario temprano del dispositivo con el cuidado estándar. Sin embargo, la 

mayoría de la evidencia se deriva de pacientes con shock cardiogénico en lugar de 

aquellos específicamente reanimados de una parada cardiaca. En resumen, el 

soporte circulatorio mecánico en pacientes con shock cardiogénico después de RCE 

en el laboratorio de cateterismo, puede considerarse en casos seleccionados. Las 

decisiones individualizadas deben considerar el cuadro clínico, la disponibilidad de 

dispositivos y la experiencia del equipo. Se recomienda una estrecha vigilancia para 

detectar complicaciones y asegurar un manejo oportuno. 
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Adrenalina intracoronaria.  

La reciente revisión de alcance de ILCOR sobre la parada cardiaca en el laboratorio 

de cateterismo incluyó una comparación de la adrenalina intracoronaria con la 

administración por vía intravenosa periférica o venosa central.334 La adrenalina 

administrada por vía intravenosa central e intracoronaria se asoció con tasas más 

altas de RCE, supervivencia hasta el alta hospitalaria y supervivencia con buen 

pronóstico neurológico en comparación con la administración por vía intravenosa 

periférica. Sin embargo, la administración intracoronaria se asoció con un mayor 

riesgo de trombosis del stent. A pesar de estos hallazgos prometedores, la evidencia 

actual es insuficiente para recomendar la administración rutinaria de adrenalina 

intracoronaria durante la parada cardiaca en el laboratorio de cateterismo. 

 

Ahogamiento  

Una vez que la Organización Mundial de la Salud reconoció el ahogamiento 

accidental como un grave problema de salud pública—especialmente en entornos con 

pocos recursos—las muertes anuales globales por ahogamiento disminuyeron de 

370,000 en 2000 a 300,000 en 2021335. Este descenso podría atribuirse a la 

legislación y regulaciones (por ejemplo, cercado de piscinas y uso obligatorio de 

chalecos salvavidas),336 así como a medidas de prevención efectivas (por ejemplo, 

centros de cuidado infantil y entrenamiento en seguridad acuática).337 Los 

ahogamientos fatales están asociados con varios factores de riesgo: 1) sexo: los 

hombres representan hasta seis veces más ahogamientos que las mujeres; 2) edad: 

aunque en Europa el ahogamiento es la cuarta causa principal de muerte en niños de 

5 a 14 años, las personas mayores de 50 años tienen la incidencia más alta; 3) 

ubicación: las vías fluviales interiores representan un riesgo significativo; 4) 

circunstancias como el consumo de alcohol y el estatus de migrante aumentan la 

probabilidad de ahogarse. Las estadísticas de la OMS no incluyen las muertes por 

ahogamiento causadas por suicidio (la causa más frecuente de muerte por 

ahogamiento en varios países europeos), accidentes de transporte o desastres 

naturales como inundaciones.338-340 La mayoría de los ahogamientos fatales nunca 

llegan al sistema de salud porque el rescate o la recuperación a menudo ocurren 

demasiado tarde para una intervención médica.341  

Las recomendaciones se basan en una revisión exploratoria en 2021 y una revisión 

sistemática en 2023.342,343 No hay estudios controlados aleatorizados. La mayoría de 

las recomendaciones son declaraciones de buenas prácticas u opiniones de expertos 
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basadas en evidencia indirecta y están en línea con las declaraciones de posición de 

la comisión médica de la International Lifesaving Federation (ILS).344 

El ahogamiento se define como 'el proceso de experimentar una insuficiencia 

respiratoria por sumersión o inmersión en líquido'.345 La inmersión es una situación 

en la que la persona permanece en un líquido con la vía aérea por encima de la 

superficie del líquido, mientras que la sumersión se refiere al estado en el que la vía 

aérea permanece sumergida. Cuando el deterioro respiratorio progresa durante la 

sumersión, el corazón se ralentiza y finalmente se detiene debido a la hipoxia 

prolongada, y solo la resucitación puede evitar que el ahogamiento sea fatal.346,347 El 

tiempo de sumersión es el factor pronóstico más sólido e independiente348. La CoSTR 

de SVB para Adultos 2020 recomienda que el tiempo de sumersión sea el único 

indicador que guíe el pronóstico y las decisiones respecto al manejo clínico y las 

actuaciones de búsqueda y rescate.349 Menos de 5-10 minutos de sumersión se 

asocian con un mejor pronóstico.348-350 

La magnitud del daño pulmonar depende de la cantidad y el grado de contaminación 

del agua aspirada.346 La salinidad no tiene un valor predictivo comprobado.348,349,351  

El conflicto autonómico, causado por la estimulación simultánea del sistema nervioso 

autónomo simpático y parasimpático, puede explicar la génesis de las arritmias 

cardiacas en circunstancias de inmersión en agua fría y contención de la 

respiración.352 En el ahogamiento, la baja temperatura del agua puede ejercer un 

efecto protector al reducir el metabolismo cerebral.346,348,349 Sin embargo, este 

fenómeno es extremadamente raro y es más probable en individuos pequeños que 

experimentan un enfriamiento rápido en agua por debajo de 6°C.353 Se ha informado 

de sumersiones de más de 60 minutos con buen pronóstico neurológico,354 

particularmente en niños que ya estaban inmersos en agua fría antes de la 

sumersión.354,355 Estos informes sugieren que si la temperatura del agua está por 

encima de 6°C, la supervivencia o la resucitación exitosa es extremadamente 

improbable después de aproximadamente 30 minutos de sumersión, mientras que en 

agua a 6°C o menos, este umbral puede extenderse a alrededor de 90 minutos.354  

 

Rescate acuático 

El rescate acuático es necesario para la prevención del ahogamiento, para interrumpir 

el ahogamiento y para proporcionar una intervención inmediata que salve vidas. 

Muchas personas sin formación han muerto al intentar realizar un rescate.356 Los 

rescatadores nunca deben ponerse deliberadamente en peligro. Por esta razón, se 

recomienda encarecidamente que los testigos, especialmente aquellos que no saben 
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nadar, no entren en aguas profundas. En su lugar, deberían emplear métodos de 

rescate indirectos, como salvavidas de rescate públicos, lanzar cualquier otro 

dispositivo de flotación disponible o alcanzar con algún tipo de objeto alargado, 

mientras buscan ayuda profesional. Los socorristas con entrenamiento en rescate 

tienen las competencias para seleccionar y aplicar la técnica de rescate adecuada, 

así como el material de rescate y los dispositivos de flotación cuando sea posible.357 

Los materiales de rescate y los dispositivos de flotación también reducen el tiempo 

de rescate.357  

La fatiga física es un factor limitante cuando se requiere RCP, especialmente después 

de un rescate en el agua.358,359 Si es posible, una persona no involucrada en el rescate 

debería realizar RCP.357 Las lesiones de la columna vertebral son excepcionales 

después de ahogarse.360 La estabilización espinal no debe retrasar la evaluación de 

los signos vitales ni la resucitación.Si no se necesita resucitación y hay signos claros 

de una lesión en la columna cervical, se recomienda que al menos tres personas 

realicen la restricción del movimiento espinal durante la extracción del agua, 

preferiblemente con al menos una de ellas específicamente capacitada en el 

procedimiento. 

361 Si las personas requeridas no están disponibles, la extracción del agua, no debe 

posponerse más. En cada situación de una lesión espinal en el agua, los Sistemas 

de Emergencias Médicas deben ser alertados de inmediato. 

 

Parada cardiaca por ahogamiento 

La evidencia mostró un mejor pronóstico cuando las personas ahogadas son 

ventiladas al iniciar la RCP. 362-364 Por esta razón, ventilar en el agua y la resucitación 

a bordo están ganando aceptación dentro de la comunidad de salvamento, ya que 

estas técnicas son factibles con entrenamiento342,362,365-367. En la práctica, algunas 

circunstancias no lo permiten. Por ejemplo, debido a la falta de entrenamiento, la 

ausencia de equipo de flotación o las condiciones de las aguas. Entonces, es más 

práctico esperar hasta que la víctima esté en tierra firme. 

En tierra, los primeros intervinientes y los servicios de emergencia deben seguir el 

enfoque ABC. 362,365 La RCP debe comenzar con 5 ventilaciones. Si la persona 

permanece inconsciente sin respiración normal, continúe con la RCP estándar (Figura 

9). Iniciar RCP con compresiones sólo se aconseja si el rescatador rechaza realizar 

ventilaciones.368  

Para mayor simplicidad, los testigos no entrenados deben comenzar con 

compresiones torácicas, mientras que los profesionales de primeros auxilios, 
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entrenados deben considerar ventilar, ya que el tiempo para ventilar es crítico para 

restaurar la parada cardiaca en víctimas ahogadas. En la parada respiratoria aislada, 

ventilar puede prevenir la parada cardiaca. 

En el ahogamiento, un ritmo inicial desfibrilable está presente en menos del 10% de 

los casos debido a la respuesta cardiaca a la hipoxia. Aunque las víctimas sacadas 

del agua podrían estar en parada cardiaca debido a una causa cardiaca, p.ej., debido 

a arritmias causadas por un conflicto autonómico352 o la presencia de una enfermedad 

cardiovascular369, no se debe retrasar la RCP por la aplicación del DEA. 

Debe proporcionarse oxígeno precozmente porque el ahogamiento es un evento 

respiratorio. Sin embargo, un estudio reciente mostró que es difícil encontrar 

evidencia del impacto del oxígeno en el pronóstico.370 La gestión de la vía aérea debe 

basarse en las competencias y la formación del primer interviniente o del servicio de 

emergencias médicas. 365 La intubación traqueal en comparación con los dispositivos 

supraglóticos se asoció con un mayor RCE, pero no con la supervivencia, ni con un 

pronóstico neurológico favorable al cabo de un mes.371 

 

Impacto de la hipotermia 

La mayoría de las víctimas ahogadas están hipotérmicas (temperatura central < 

35oC), lo que afecta el diagnóstico, tratamiento y pronóstico.346,348,372,373 En general, 

las pautas para la hipotermia accidental también pueden aplicarse a las víctimas 

ahogadas con hipotermia, incluyendo la verificación de signos vitales de un minuto, 

la medición precisa de la temperatura central, el tratamiento alternativo respecto a la 

desfibrilación, el uso de medicamentos cuando la temperatura corporal está por 

debajo de 30°C, y el acceso al recalentamiento mediante resucitación 

extracorpórea.372 La hipotermia refleja un tiempo de inmersión más prolongado, lo que 

produce un peor pronóstico neurológico y de supervivencia. Sin embargo, cuando el 

ahogamiento ocurre en agua fría, generalmente considerada por debajo de 6 °C, y 

después de un período prolongado de inmersión, la hipotermia asociada puede 

ejercer un efecto neuroprotector.374 

El CoSTR de SVB del adulto de 2020 sugiere no usar la temperatura del agua para 

decidir el pronóstico349 ni existen guías específicas que indiquen exactamente cuándo 

pasar del rescate a la recuperación, una postura que también reconoce la 

excepcionalidad de pronósticos favorables en aguas heladas. Esto se debe en parte 

a la amplia variedad de escenarios de ahogamiento en relación con el tiempo de 

inmersión, la temperatura del agua, los recursos disponibles o los peligros 

ambientales. Algunas agencias o países tienen protocolos locales o nacionales. En 
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ausencia de una guía definitiva, es crucial que aquellos en la escena lleguen a un 

consenso sobre el punto en el que se considere que una intervención médica 

adicional es inútil.374 

 

Parada cardiaca en quirófano  

 

La parada cardiaca en quirófano es un evento raro con una incidencia de 

aproximadamente 3/10,000 actos anestésicos375-377, con una mayor incidencia en 

entornos de bajos recursos378, en pacientes mayores y más frágiles, y en recién 

nacidos y niños.379,380 La tasa de supervivencia general es >50%.381 Los factores 

predictivos de parada cardiaca intraoperatorio son puntuaciones más altas en la 

American Society of Anesthesiologists (ASA) physical status, sepsis, urgencias o 

emergencias, la complejidad del caso, la técnica anestésica y la edad.381 Las 

principales causas son complicaciones durante la cirugía cardiaca, hemorragia 

mayor, bradiarritmias y shock séptico.378,381 

 

Especificidades de la parada cardiaca intraoperatoria y su 

tratamiento 

Fundamentalmente, el deterioro fisiológico gradual conduce a una parada cardiaca 

intraoperatoria.382 El tratamiento de la parada cardiaca en el quirófano sigue el 

algoritmo general de Soporte Vital Avanzado (SVA). Sin embargo, se requieren varias 

modificaciones destinadas a identificar causas reversibles.  

Las intervenciones clave incluyen pedir ayuda de inmediato, informar al equipo 

quirúrgico y de anestesia, y asegurar la presencia de personal suficientemente 

capacitado. 

  

Los pacientes quirúrgicos de alto riesgo a menudo tienen monitorizada la presión 

arterial de forma invasiva antes de la parada. Propuestas recientes sugieren iniciar 

las compresiones torácicas si la presión arterial sistólica se mantiene por debajo de 

50 mmHg a pesar de las intervenciones para tratar la causa subyacente. 375,383,384 Una 

caída repentina en el ETCO2 en tales casos es un fuerte indicador de parada cardiaca. 

Ajuste la posición y la altura de la mesa de quirófano o camilla para optimizar la 

realización de compresiones torácicas de gran calidad.  

Los valores iniciales bajos de capnografía al final de la espiración (ETCO₂ <2.7 kPa 

o 20 mmHg) se asocian a una calidad inadecuada de las compresiones torácicas, lo 

que indica la necesidad de mejora y posiblemente sugiere fatiga del rescatador.385-387 
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Para pacientes en pre-parada (PAS < 50 mmHg), se han propuesto bolos crecientes 

iniciales de 50–100 μg de adrenalina por vía intravenosa, en lugar del bolo estándar 

de 1 mg. En pacientes en estado pre-parada, dosis más altas de adrenalina pueden 

inducir hipertensión severa o taquiarritmias. Si un bolo de adrenalina a baja dosis falla, 

se debe administrar el estándar de 1 mg de adrenalina por vía intravenosa.375,388 

En circunstancias donde la probabilidad de parada cardiaca es alta, un DEA debe 

estar disponible en modo de espera y los electrodos autoadhesivos de desfibrilación 

deben aplicarse antes de la inducción de la anestesia. La desfibrilación segura debe 

realizarse de inmediato en caso de un ritmo desfibrilable con un desfibrilador. Asegure 

un acceso venoso adecuado, prepare los medicamentos y líquidos de resucitación, 

establezca el manejo avanzado de la vía aérea (si aún no se ha realizado) y utilice un 

respirador con oxígeno al 100% lo antes posible.389 Los datos actuales sugieren que 

la ventilación mecánica produce un PaO2 similar al de la ventilación manual con balón 

de resucitación.390-393 Si hay un ecografista calificado capaz de realizar una ecografía 

(transtorácica/transesofágica) con interrupciones mínimas a las compresiones 

torácicas, se le debe avisar para ayudar en el diagnóstico.389 

La compresión torácica se realiza de manera óptima en posición supina, pero en caso 

de una parada cardiaca en posición prona con la vía aérea asegurada, siga las 

Declaración de Buenas Prácticas de ILCOR para iniciar la RCP en posición 

prona.394,395 Considere la colocación simultánea en decúbito lateral izquierdo y con la 

cabeza hacia abajo en casos de embolia gaseosa masiva396-398, siempre que no afecte 

la calidad de las compresiones torácicas.  

La identificación de causas reversibles debe ser priorizada y tratada adecuadamente: 

● Si la parada es causada por una pérdida significativa de sangre, las 

compresiones torácicas son efectivas solo si el volumen de circulación se 

reemplaza simultáneamente y se inicia de inmediato el control de la hemorragia 

(por ejemplo, cirugía, endoscopia, técnicas endovasculares).389 

● En casos de exanguinación subdiafragmática severa, se puede considerar la 

oclusión endovascular con balón de la aorta (REBOA) en un intento de ralentizar 

la disminución del volumen intravascular. Sin embargo, hay evidencia limitada 

sobre la mejora en la supervivencia y se requieren más estudios para dilucidar el 

beneficio potencial.389,399,400 

● La resucitación extracorpórea debe considerarse en casos donde la RCP 

convencional falla o cuando se requiere una resucitación prolongada. 

● Las compresiones cardiacas abiertas deben ser realizadas solo por sanitarios 

capacitados en casos de parada cardiaca intraoperatoria o como parte de una 

toracotomía de resucitación para pacientes con trauma. 



46 
 

● Si ocurre la parada durante una cirugía laparoscópica o robótica, considere 

liberar cualquier neumoperitoneo y desinflar el abdomen para mejorar el retorno 

venoso durante la RCP; durante la toracoscopia, detenga la insuflación de CO2  y 

descartar un neumotórax contralateral. 

● Para otras causas reversibles, consulte los subcapítulos específicos de estas 

Guías.  

 

Factores humanos en la parada cardiaca intraoperatoria  

Como en cada evento de resucitación, un líder de equipo designado debe dirigir y 

coordinar al equipo de resucitación y sus asistentes, enfocándose en compresiones 

torácicas de gran calidad y ventilaciones, minimizando los tiempos sin flujo, 

abordando simultáneamente las causas reversibles y previniendo el enfoque en 

tareas distractoras de baja prioridad. 

 La cirugía debe detenerse a menos que aborde una causa reversible de parada 

cardiaca. Puede ser necesario cubrir el área quirúrgica para permitir el acceso al 

paciente y realizar tareas de resucitación.  

El manejo exitoso de una parada cardiaca intraoperatoria requiere no solo habilidades 

técnicas individuales y una respuesta bien organizada del equipo, sino también una 

cultura de seguridad institucional integrada en la práctica diaria a través de la 

formación continua, la capacitación y la cooperación multidisciplinaria.8,401,402 Los 

protocolos institucionales para dar respuesta a situaciones de posible parada (por 

ejemplo, protocolos de transfusión masiva) y las listas de verificación ayudarán a 

optimizar la atención al parada cardiaca en quirófano.8,403 

No hay evidencia que brinde soporte al uso de hipotermia controlada después de una 

parada cardiaca intraoperatoria en adultos.404 Por lo tanto, el control de la temperatura 

tras la parada debe seguir los protocolos locales de posresucitación.  

 

Toxicidad sistémica por anestésicos locales  

La parada cardiaca es una complicación rara de la sobredosis de anestésicos locales, 

que a menudo se produce por administración intravascular inadvertida.  

La acción directa de los anestésicos locales sobre los canales de sodio de los miocitos 

cardiacos provoca un colapso cardiovascular, generalmente en 1 a 5 minutos (aunque 

puede presentarse desde 30 segundos hasta 60 minutos).405,406 Los primeros 

síntomas son entumecimiento peribucal, sabor metálico, mareos, tinnitus y visión 

borrosa, seguidos de una hipotensión severa, arritmias y convulsiones generalizadas. 

El diagnóstico de la emergencia a menudo se basa en la exclusión de otras 
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causas.407,408 El manejo de las convulsiones implica la administración de 

benzodiazepinas en dosis progresivas (por ejemplo, lorazepam IV 0.1 mg/kg IV, 

midazolam 0.05-0.1 mg/kg IV), seguido de dosis escalonadas de propofol o tiopental 

(hasta dosis de inducción) si es necesario. Se debe asegurar la vía aérea y la 

ventilación mientras se evita el colapso cardiovascular durante la administración de 

fármacos sedantes (especialmente propofol). El tratamiento con emulsión lipídica 

intravenosa se recomienda como terapia de rescate para tratar el colapso 

cardiovascular y la parada cardiaca, aunque su uso se basa en evidencia de muy baja 

calidad,131,408-410 pero sin daño documentado.411 Una emulsión lipídica al 20% (al 

menos 4 bolsas de 250 mL) debe estar disponible si se utilizan grandes dosis de 

anestésicos locales (por ejemplo, en quirófanos, salas de parto, servicio de 

urgencias)409,412. Durante la parada cardiaca, después de un bolo inicial de emulsión 

lipídica al 20% IV (1.5 mL/kg IV durante 1 min), se debe iniciar una infusión (0.25 

mL/kg/min IV). Si no se logra la RCE en 5 minutos, la velocidad de infusión debe 

duplicarse con dos bolos adicionales a intervalos de 5 minutos.409,412 Se recomienda 

una dosis acumulativa máxima de 12 mL/kg IV de emulsión lipídica al 20% para evitar 

la sobrecarga de grasa.411 Se sugiere que la adrenalina IV se administre a una dosis 

más baja (≤ 1μg/kg) en la intoxicación por anestésicos locales porque sus efectos 

arritmogénicos y acidóticos pueden impedir la RCE sostenida, como se ha 

demostrado en estudios con animales.409,413-416 

Más información sobre la parada cardiaca debido a la toxicidad de anestésicos locales 

se puede encontrar en el código QR 4. 

 

Código QR 4. Manejo de la parada cardiaca 

secundaria a toxicidad por anestésia local. 

 

 

 

 

Cirugía cardiaca  

 

La incidencia de parada cardiaca tras una cirugía cardiaca es del 2-5%, con tasas de 

supervivencia más altas (alrededor del 50%) que son superiores a las de otras 

causas.417-421 Esto se debe en gran medida a la detección temprana y a la alta 

incidencia de causas reversibles. Las causas comunes de parada cardiaca en este 
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contexto incluyen arritmias que causan FV, representando hasta el 50% de los casos, 

seguida por taponamiento cardiaco y hemorragia mayor, que a menudo se presenta 

como AESP.  

Las recomendaciones basadas en evidencia para el manejo de la parada cardiaca 

después de la cirugía cardiaca provienen de la European Association for Cardio-

Thoracic Surgery422,423, el documento de consenso de expertos de la Society of 

Thoracic Surgeons para la resucitación de pacientes que sufren una parada después 

de la cirugía cardiaca424, las British Societies Guidelines 425y el ILCOR CoSTR para el 

manejo de portadores de dispositivos de asistencia del ventrículo izquierdo 

implantables.426 

Se debe asegurar una formación suficiente con las actualizaciones adecuadas del 

personal en resucitación, soporte vital avanzado y trabajo en equipo a través de 

escenarios simulados de cirugía cardiaca, incluyendo entrenamiento para realizar una 

reesternotomía de emergencia. El trabajo en equipo, incluyendo factores humanos 

como la conciencia situacional y las habilidades de comunicación, debe incluirse en 

la formación y adquirirse mediante la práctica en escenarios simulados. Los roles 

deben ser asignados previamente al personal en cada entorno para garantizar una 

coordinación efectiva de los esfuerzos de resucitación.427 

 

El equipo de emergencia debe incluir sets de reesternotomía pequeños que 

contengan sólo los elementos esenciales para abrir el pecho, estar estandarizados, 

adecuadamente marcados, fácilmente accesibles donde los pacientes con 

intervenciones recientes se están recuperando y revisados periódicamente. 423,424 

Las listas de verificación de seguridad reducen las complicaciones y la mortalidad en 

cirugías no cardiacas y deben implementarse para el manejo de la parada cardiaca 

en estos entornos. 428  
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Figura 17. Algoritmo de parada cardiaca post-cirugía cardiaca 

SVA: soporte vital avanzado, FV: fibrilación ventricular, TVSP: taquicardia ventricular sin pulso, RCE: 

recuperación de la circulación espontánea, AESP: actividad eléctrica sin pulso, IV: vía intravenosa. 
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Tabla 9. Causas comunes del deterioro del paciente después de cirugía cardiaca 

y su manejo 

● Hemorragia  

● ‘Sangrado’ médico: 

coagulopatía 

postoperatoria  

●  Sangrado 

'quirúrgico': trauma 

operatorio  

● Corrija la hipotermia e hipotensión, evite la hemodilución 

● Considere la transfusión de productos sanguíneos y el 

uso de agentes hemostáticos, guiado por pruebas 

hematológicas  

● Revise los drenajes torácicos para identificar sangrado 

activo y realice una ecocardiografía para excluir el 

taponamiento cardiaca; considere una reintervención 

temprana si se sospecha del mismo. 

● Estado de bajo 

gasto cardiaca  

● Precarga 

inadecuada 

● Sobrecarga 

excesiva  

● Reducción de la 

contractilidad 

ventricular  

● Disfunción diastólica  

● Realice una ecocardiografía para evaluar la función 

ventricular 

● Asegure un llenado ventricular adecuado  

● Corrija la vasoconstricción sistémica 

● Mantenga la coordinación auriculoventricular  

● Corrija los trastornos metabólicos y la hipocalcemia 

● Considere inotrópicos o soporte circulatorio mecánico 

Fallo de injerto o válvula ● Compruebe anomalías en el ECG 

● Realice una ecocardiografía 

● Considere la intervención percutánea o la reintervención 

Arritmias ● Corrija las alteraciones electrolíticas 

● Considere antiarrítmicos, cardioversión eléctrica o 

marcapasos 

Vasodilatación 

● Recalentamiento 

● Analgésicos / 

sedantes 

● Sepsis  

● Anafilaxia  

● Insuficiencia 

suprarrenal  

● Síndrome 

vasopléjico 

● Corrija las causas específicas subyacentes  

● Considere la terapia de fluidos IV guiada por 

hemodinámica 

● Considere el soporte vasopresor 
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Detectar la parada cardiaca y activar el protocolo de parada 

Los signos precoces de deterioro en el posoperatorio pueden identificarse en el 

paciente monitorizado tras un examen cuidadoso. La hipotensión es un signo común 

de varias complicaciones posoperatorias (Tabla 9).429-431 La ecocardiografía debe 

realizarse en caso de inestabilidad hemodinámica; considere la ecocardiografía 

transesofágica para un diagnóstico más preciso.432,433 La monitorización continua del 

ECG permite la identificación temprana de arritmias; las taquicardias 

supraventriculares son las más frecuentes en este contexto. 434 

La parada cardiaca puede detectarse mediante la revisión del ritmo del ECG, el 

examen clínico y la revisión de los signos vitales, incluyendo las formas de onda de 

presión (presiones arteriales, venosas centrales y de la arteria pulmonar, y la 

oximetría de pulso) y el ETCO2. 423,424 

 

Reanimar y tratar posibles causas en cirugía cardiaca 

Las modificaciones clave al algoritmo estándar de SVA incluyen la corrección 

inmediata de causas reversibles y, si esto no tiene éxito, una reesternotomía de 

emergencia.423,424 

Reanimar y tratar las posibles causas:  

● Inicie la resucitación según el SVA pero con modificaciones:  

o FV/TV sin pulso: Aplique hasta 3 descargas consecutivas (< 1 min). 

o Asistolia/bradicardia extrema: Aplicar marcapasos temprano – 

salida máxima (< 1 min). 

o AESP: Corrija las causas potencialmente reversibles. Si el ritmo es 

de marcapasos, apague temporalmente el marcapasos para excluir 

la FV.  

🡺 Sin RCE:  

o Inicie compresiones torácicas y ventile.  

o Considere ultrasonografía: POCUS/ ETE. 

o Realizar una reesternotomía precoz(< 5 min). 

o Considere los dispositivos de soporte circulatorio y E-RCP (Figura 

17). 

 

En pacientes con FV/TVsp, la desfibrilación con hasta tres descargas consecutivas 

se prioriza dentro de un tiempo máximo de 60 segundos.435,436 Si estos fallan, se 

aconseja una reesternotomía inmediata y desfibrilación interna.436   En caso de 
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asistolia o bradicardia extrema, se debe intentar el marcapasos epicárdico (modo 

DDD a 80 a 100 latidos/min y a voltajes de salida máximos) o el marcapasos 

transcutáneo durante un minuto antes de iniciar las compresiones torácicas.   

Ante AESP debería iniciar compresiones torácicas externas inmediatas, buscar 

causas reversibles y prepararse para una reesternotomía temprana. En presencia de 

un ritmo estimulado sin pulso, pare el marcapasos para excluir la FV subyacente y, si 

está indicado, realice desfibrilación.423,424 

Si no se logra el RCE después de la desfibrilación o el marcapasos, o en caso de 

AESP, se deben iniciar compresiones y ventilar mientras se prepara para la 

reesternotomía de emergencia. Realice compresiones externas a 100-120 

latidos/min, con el objetivo de alcanzar una presión arterial sistólica > 60 mmHg; si no 

se alcanza este valor a pesar de un rendimiento adecuado puede indicar 

taponamiento o hemorragia severa, requiriendo una reesternotomía de 

emergencia.423,424  Comparando con las compresiones externas, la compresión 

cardiaca interna proporciona una mejor presión de perfusión coronaria y sistémica, lo 

que puede justificar la reapertura del tórax.437,438  El manejo de la vía aérea en este 

entorno sigue las indicaciones habituales para el SVA.  

En pacientes en ventilación mecánica, verifique la posición y permeabilidad del tubo 

traqueal, aumente el oxígeno inspiratorio al 100% y retire la presión positiva al final 

de la espiración (PEEP). Si se sospecha de un neumotórax a tensión, es necesaria la 

descompresión de emergencia.423,424 

 

Fármacos durante la resucitación. Como principio general, detenga todas las 

infusiones excepto aquellas necesarias para la resucitación. Amiodarona (300 mg) o 

lidocaína (100 mg) pueden administrarse por vía intravenosa después de tres 

descargas fallidas para tratar FV/TVsp.424,439 La inyección de adrenalina (1 mg) 

inmediata después de una cirugía cardiaca es controvertida. La European Association 

of Cardio-Thoracic Surgery and Society of Thoracic Surgeons desaconsejan el uso 

rutinario de adrenalina debido a la preocupación de que la hipertensión intensa 

inducida por la adrenalina pueda causar sangrado o disrupción de las anastomosis 

quirúrgicas después del RCE423,424,439, aunque se pueden considerar dosis más bajas 

(bolos de 50-100 mcg) en situaciones de peri-parada según el consenso de 

expertos.375,388,424,429,437  

Ecografía in situ y ecocardiografía transesofágica. En un paciente en peri-parada tras 

una cirugía cardiaca, considere el uso de ecografía transtorácica a pie de cama, 

aunque puede ofrecer vistas limitadas de las cámaras cardiacas posteriores y de 

cualquier taponamiento cardiaco posterior circundante. La ecocardiografía 
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transesofágica (ETE) es una alternativa preferible, ya que ofrece vistas más claras de 

360 grados que incluyen las estructuras cardiacas posteriores y permite realizar 

compresiones torácicas sin interrupciones. La presencia de taponamiento cardiaco, 

hemorragia intratorácica, derrames pleurales, hipovolemia, obstrucción dinámica del 

tracto de salida ventricular izquierdo y disección aórtica generalmente se puede 

identificar utilizando ETE.432,433,440-447 La ETE puede evaluar la efectividad de las 

compresiones torácicas mediante imágenes en tiempo real del vaciado y llenado de 

las cámaras cardiacas comprimidas, lo que podría llevar a reposicionar las manos 

para las compresiones torácicas.448,449 

 

Reesternotomía precoz  

La parada cardiaca refractaria requiere una reesternotomía en un plazo de 5 minutos, 

para realizar compresiones cardiacas abiertas, liberar cualquier taponamiento y 

corregir las causas subyacentes. Este es un procedimiento seguro en la UCI, 450 que 

lleva a tasas de supervivencia más altas, especialmente si se realiza con un retraso 

mínimo y en presencia de un problema que se puede reparar quirúrgicamente al 

reabrir.451  La reesternotomía debe intentarse como parte del protocolo de 

resucitación de pacientes cardiacos hasta al menos el día 10 después de la 

operación.424 

 

Dispositivos de soporte circulatorio 

Balón de contrapulsación. En pacientes en soporte con balón de contrapulsación que 

presentan parada cardiaca, el dispositivo puede contribuir a mejorar la perfusión 

coronaria y cerebral si se coordina con la compresión cardiaca (relación 1:1, con 

amplificación máxima).452 El disparador del balón en el ECG no es confiable durante 

la resucitación y debe cambiarse al modo de disparo por presión, o al modo interno a 

100 latidos/min si la compresión cardiaca se interrumpe durante un intervalo 

significativo. 

 

RCP extracorpórea. La E-RCP puede considerarse si la reesternotomía no logra 

revertir la parada cardiaca o como un enfoque inicial, alternativo a la reesternotomía, 

para pacientes sometidos a cirugía cardiaca mínimamente invasiva o aquellos que 

sufren una parada más de 10 días después de la esternotomía inicial. 

424  Sin embargo, hay datos limitados que abordan este escenario específico, ya que 

la mayoría de los estudios se relacionan con el shock cardiogénico o las poblaciones 

pediátricas.453 
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Figura 18. Algoritmo de soporte vital avanzado con LVAD 

 

Dispositivos de Asistencia Ventricular Izquierda. Los dispositivos de soporte 

circulatorio mecánico, especialmente los dispositivos de asistencia ventricular 

izquierda (siglas en inglés LVAD), se están utilizando cada vez más como un puente 

hacia el trasplante de corazón o la recuperación en pacientes con insuficiencia 

cardiaca avanzada.  Los pacientes con estos dispositivos a menudo carecen de 

signos clínicos tradicionales, como un pulso, incluso cuando están 

hemodinámicamente estables. Por lo tanto, la evaluación del estado circulatorio 

mediante palpación, medición no invasiva de la presión arterial y oximetría de pulso 

puede ser difícil. El reconocimiento de una parada cardiaca se basa en la ausencia 

de respuesta y respiración.  Cuando se realiza, se recomienda la RCP convencional. 

El riesgo de desplazamiento del dispositivo durante la RCP parece mínimo.425,426 
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Las recomendaciones de la ERC se basan en el CoSTR 2025 de ILCOR y en las 

guías de las British Societies de 2025425,426 sobre el manejo de emergencias en 

receptores de LVAD implantables en centros de trasplante, cuyo algoritmo se 

reproduce a continuación.  

● Activación inmediata de equipos especializados para pacientes inconscientes 

con LVDA. 

● Comience RCP mientras intenta restaurar el dispositivo si hay varios 

reanimadores disponibles. Considere retrasar la RCP hasta 2 minutos para 

intentar restaurar el dispositivo si hay un solo rescatador presente. 

● Resolver problemas de dispositivos como prioridad, siguiendo los protocolos 

pertinentes: 

o Alarmas de bajo flujo: Verifique la capacidad de respuesta al volumen con la 

técnica de elevación de piernas. Si la alarma se resuelve y se confirma la 

hipovolemia, proceda con la resucitación con fluidos. Revise los valores de 

hemoglobina lo antes posible para evaluar el contexto de hipovolemia, 

hemorragia o deshidratación. En casos de bajo flujo resultante de la 

hipertensión, maneje la poscarga con antihipertensivos. 

o Trombosis de la bomba: Administrar anticoagulación o considerar soporte 

circulatorio mecánico como ECMO. 

o Fallo eléctrico: Asegúrese de que haya conexión a una fuente de energía y de 

la integridad de las líneas eléctricas. Reemplace las baterías o el controlador. 

o Arritmias: Se debe realizar la desfibrilación o cardioversión si es necesario, 

asegurando una sedación adecuada si el paciente aún está consciente. Un 

LVAD en funcionamiento puede proporcionar una perfusión cerebral suficiente 

incluso en corazones en fibrilación.   

● Simultáneamente (si hay un segundo reanimador disponible) abordar Vía aérea, 

Respiración, Circulación (Monitor/Desfibrilador).  

● Compruebe la adecuación de la circulación. Evalúe al paciente para PAM >60 

mmHg, ausencia de cianosis y presencia de un zumbido audible del LVAD. La 

ecocardiografía y la monitorización invasiva pueden ser necesarias para una 

evaluación precisa. En casos de circulación inadecuada, considere el soporte 

mecánico temporal o la cirugía correctiva. Si el dispositivo: 

o Está funcionando bien y el paciente no está en insuficiencia circulatoria: 

Realice una evaluación completa ABCDE 

o Todavía no funciona o el paciente está en insuficiencia circulatoria: 

Comience RCP y -considere la reapertura del tórax si han pasado menos de 

10 días desde la implantación- realice SVA estándar, abordando 4H y 4T   
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Parada cardiaca en los deportes 

El riesgo global de sufrir una parada cardiaca durante el ejercicio físico es bajo.454 La 

incidencia de muerte cardiaca asociada con el deporte o el ejercicio en la población 

general está entre 0.46 y 6.8 por 100,000 personas - año.455-458 Grandes estudios 

poblacionales sobre la parada cardiaca en atletas de los EE. UU. y Europa indican 

diferencias regionales en las causas subyacentes de muerte.459,460 Aproximadamente 

un tercio sobrevivió; la mayoría de los casos ocurrieron durante deportes competitivos 

no élite o recreativos, y se realizó RCP por testigos en el 75% con DEA. En pacientes 

de ≤35 años, predominaron la enfermedad de las arterias coronarias prematura y el 

síndrome de muerte súbita arrítmica, seguidos por la miocarditis. En atletas de 35 

años o más, predominó la enfermedad de las arterias coronarias.461 La probabilidad 

de sufrir una parada cardiaca relacionada con el deporte es mayor en hombres de 

entre 40 y 60 años con miocardiopatía preexistente. En el 22% de los casos no se 

encontró patología y la supervivencia fue mejor con la resucitación precoz, el uso de 

DEA y la presencia de personal entrenado.462 Las incidencias más altas se registran 

en los jugadores de fútbol durante la competición, y corriendo o haciendo ejercicio en 

el gimnasio, en momentos fuera de la competición.463  

La parada cardiaca durante el deporte o el ejercicio requiere un reconocimiento rápido 

y un tratamiento efectivo si se desea que el individuo afectado sobreviva. La mejora 

en la supervivencia de la parada cardiaca durante el deporte se atribuye a eventos 

presenciados, resucitación rápida y disponibilidad de un DEA.455,464 Esta evidencia 

respalda la importancia de planificar, adherirse e implementar el SVB estándar en 

eventos deportivos propensos a incidentes. 

Para aquellos atletas que tienen un ritmo cardiaco desfibrilable durante una parada 

cardiaca, se deben administrar un mínimo de tres descargas con el DEA en el campo 

de juego si persiste el ritmo desfibrilable.  

El equipo médico debería considerar trasladar al atleta en parada cardiaca a un punto 

de atención designado, de la manera más segura y eficiente posible. Si eso no es 

posible, la RCP debe continuar en el campo.465 Estos procesos deben ensayarse 

regularmente.  

A diferencia de los deportes profesionales, los atletas aficionados, los seguidores y 

los fanáticos pueden no ser tan conscientes del riesgo de parada cardiaca, lo que 

subraya la importancia de los programas de concienciación. Iniciativas como la 

cooperación ERC–UEFA en 2024 durante los campeonatos europeos demuestran 

cómo las colaboraciones estratégicas entre organizaciones deportivas y de salud 

pueden aumentar la concienciación y mejorar los pronósticos.466 Una vez que un 
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atleta es resucitado con éxito, es esencial una evaluación cardiológica exhaustiva y 

un seguimiento antes de considerar el regreso al deporte.467 

 

Prevención 

No hay consenso entre las principales organizaciones sobre las medidas de 

prevención. El Comité Olímpico Internacional recomienda el cribado cardiaco para los 

atletas. La Sociedad Europea de Cardiología recomienda el ECG de 12 derivaciones 

como herramienta de cribado para todos los jóvenes atletas, 467pero la AHA y el 

American College of Cardiology concluyen que no hay suficiente evidencia para 

asegurar esto como una medida de cribado fiable.468,469 Los procesos aplicados a 

menudo siguen enfoques económicos en lugar de una perspectiva de atención 

médica. La prevención primaria incluye una historia clínica dirigida y un examen físico, 

junto con un ECG de 12 derivaciones para al menos prevenir algunas muertes 

innecesarias, pero esto no detectar varias condiciones importantes asociadas con la 

parada cardiaca, como las anomalías coronarias de alto riesgo, las aortopatías y las 

arritmias mediadas por adrenérgicos. Más allá de un ECG, no hay datos suficientes 

para la exigencia de pruebas rutinarias adicionales.470  

Para los participantes mayores en deportes y ejercicio, una evaluación médica de su 

riesgo individual debe incluir el nivel actual de actividad física, sus enfermedades 

cardiovasculares, metabólicas o renales conocidas, la presencia de signos o síntomas 

que sugieran enfermedad cardiovascular y la intensidad de ejercicio deseada o 

anticipada.471  

En este contexto, los enfoques de cribado deben adaptarse a las características 

específicas y al perfil de riesgo de la población objetivo.467,470 

 

"Commotio cordis" (contusión cardiaca) 

La commotio cordis es una causa rara pero potencialmente fatal de parada cardiaca, 

desencadenada por un impacto contundente y no penetrante en el precordio, que 

típicamente ocurre dentro de una ventana de 20 milisegundos durante la fase 

ascendente de la onda T, induciendo FV.472,473 Históricamente, se ha citado como una 

de las principales causas de parada cardiaca en atletas jóvenes, particularmente en 

deportes que involucran proyectiles de alta velocidad como el béisbol, el lacrosse y el 

hockey474,475. En el fútbol, se ha reportado commotio cordis en el 9% de las paradas 

cardiacas en jugadores de ≤35 años, con el 79% de los casos causados por un 

impacto de balón en el pecho.462  
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Las tasas de supervivencia son aproximadamente del 66% en 2008-2023.474 Al 

presenciar una parada cardiaca, el reconocimiento precoz, la iniciación inmediata de 

RCP y la desfibrilación rápida con un DEA siguen siendo los factores más importantes 

para la supervivencia474-477. Las tasas de supervivencia son del 40% cuando la 

resucitación ocurre dentro de los 3 minutos, pero caen al 5% cuando se retrasa más 

allá de este período.475,476 

El equipo de protección, como los protectores de pecho en lacrosse, se ha introducido 

con el fin de la prevención de la commotio cordis, pero estudios recientes sugieren 

que no reducen el riesgo de fibrilación ventricular en impactos críticos.478,479 

 

Sistemas de Emergencias Médicas (SEM) y transporte  

Los servicios de emergencia desempeñan un papel crucial en la cadena de la 

supervivencia al proporcionar atención oportuna y de gran calidad a los pacientes que 

enfrentan emergencias que ponen en peligro la vida, incluida la parada cardiaca. Este 

capítulo ofrece recomendaciones basadas en evidencia para las prácticas de 

resucitación en el contexto de los servicios de emergencia médica (incluidos los 

servicios de transporte médico especializado) y el transporte.  

 

Los servicios de emergencia médica recopilan datos valiosos que pueden servir de 

soporte para la mejora continua de la calidad y proporcionar retroalimentación a los 

proveedores de atención médica involucrados en la RCP480. Sin embargo, la validez 

de los datos debe evaluarse antes de su uso.481,482 Los sistemas de retroalimentación 

tienen un efecto positivo en la calidad de la atención y el personal médico está 

dispuesto a recibir retroalimentación. 483,484Una revisión sistemática reciente mostró 

mejoras en la documentación, la adherencia a los protocolos y pequeños efectos en 

el desempeño durante la parada cardiaca, la toma de decisiones clínicas, los tiempos 

de ambulancia y las tasas de supervivencia.485  

 

Resucitación durante el transporte  

La calidad de la RCP se reduce si se realiza durante el transporte, lo que afecta la 

posición correcta de las manos, la tasa y profundidad de las compresiones torácicas, 

las pausas y la calidad general de la RCP.201,486 Solo unas pocas indicaciones 

justifican la resucitación continua durante el transporte (intervenciones avanzadas no 

disponibles en el entorno prehospitalario como se describe en este capítulo). Siempre 

que sea posible, se debe implementar RCP mecánica para mitigar el riesgo tanto para 

el paciente como para el reanimador. 
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Canalización arterial en el entorno prehospitalario  

La medición invasiva de la presión arterial en pacientes con parada cardiaca 

extrahospitalaria (PCR-EH) en una situación de servicios médicos de emergencia en 

helicóptero (HEMS) es factible383,487-491 y puede ayudar a los equipos prehospitalarios 

a guiar la resucitación y el cuidado posresucitación383,487,489,492, específicamente en 

pacientes hemodinámicamente inestables.493,494 

 

Resucitación por equipos de SVA de dos miembros  

Los equipos con más de dos miembros de SVA mejoran la calidad y eficiencia de la 

RCP en el reconocimiento del ritmo, la administración de adrenalina y la intubación. 

495 No se encontraron diferencias significativas en la incidencia de no-flujo entre 

equipos de dos, tres y cuatro integrantes. 495 Los equipos de dos paramédicos eran 

más lentos y propensos a errores que los equipos mixtos de paramédico-equipo 

médico de emergencia. 495 La evidencia no es lo suficientemente robusta como para 

proporcionar soporte a recomendaciones formales para la educación, protocolos o 

equipos relacionados con el SVA proporcionados por dos sanitarios. Sin embargo, los 

estudios sugieren que las jeringas precargadas y los protocolos guiados 

automáticamente podrían mejorar el rendimiento del equipo.495 

 

Parada cardiaca en vuelo y Resucitación en microgravedad  

Parada cardiaca en vuelo  

Aunque viajar en avión es generalmente seguro, los cambios fisiológicos durante el 

vuelo, la demografía de los pasajeros, las condiciones médicas preexistentes y el 

número de pasajeros a bordo de aviones más grandes y vuelos de larga distancia 

aumentan la probabilidad de emergencias en vuelo. Un metaanálisis informó una 

incidencia de 0.09 eventos de parada cardiaca por millón de pasajeros496,497. 

498 No todas las aerolíneas están equipadas con un DEA y equipo de SVA.499-501 

Se debe buscar ayuda de un profesional médico a través de un anuncio en vuelo. El 

rescatador debe arrodillarse en el espacio para las piernas frente a los asientos del 

pasillo para realizar compresiones torácicas si el paciente no puede ser trasladado en 

unos segundos a un área con suficiente espacio en el suelo (por ejemplo, la cocina). 

La RCP por encima de la cabeza es una opción posible en entornos con espacio 

limitado. La gestión de la vía aérea debe basarse en el equipo disponible y la 

experiencia del rescatador. Si el plan de vuelo es sobre aguas abiertas, con alta 
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posibilidad de RCE durante una resucitación en curso, considere una desviación 

temprana. Si el RCE es poco probable (condiciones preexistentes, ausencia de un 

DEA), el tiempo esperado para desviar y aterrizar sería demasiado largo para mejorar 

el pronóstico de manera razonable. 

 

Resucitación en microgravedad  

La RCP es un desafío incluso para los profesionales capacitados en la Tierra, y el 

vuelo espacial añade complicaciones adicionales debido a la microgravedad, el 

espacio confinado y los recursos limitados. Con el auge de las misiones comerciales 

por parte de empresas privadas, es esencial contar con guías claras para gestionar 

emergencias médicas tanto en misiones espaciales de larga duración como de corta 

duración.  

Existen recomendaciones de la German Society of Aerospace Medicine y del grupp 

de medicina espacial de la European Society of Aerospace Medicine.502 Sin embargo, 

un estudio de simulación reciente 503 que utilizó métodos subacuáticos para aproximar 

la microgravedad encontró que todas las técnicas de RCP comúnmente 

recomendadas (incluyendo el Abrazo Inverso de Oso, Schmitz Hinkelbein, Colonia y 

Evetts-Russomano) resultaron en tasas por debajo del 5% de compresiones torácicas 

e504fectivas. En ausencia de datos del entorno espacial real, no es posible respaldar 

ningún método particular de RCP. 

Las recomendaciones clave del ERC se resumen aquí 

● El manejo de la vía aérea, la desfibrilación y el acceso IV/IO son similares a 

los de SVA terrestre, pero solo una vez que el paciente está asegurado.  

● Considere la RCP mecánica  

● Consultar soporte de telemedicina durante una parada cardiaca en órbita baja 

terrestre si es factible y el personal lo permite.  

● El miembro de la tripulación con la mayor calificación médica debe decidir 

sobre la terminación de la resucitación, consultando el soporte de 

telemedicina.  

 

Cruceros  

Hay evidencia limitada sobre el tratamiento de la PCR-EH en cruceros. Las guías de 

ERC recomiendan adherirse a los protocolos estándar de SVA y RCP básica. Se 

espera que el pronóstico de una parada cardiaca en los cruceros sea peor en 

comparación con la población general, debido a que el acceso a las instalaciones de 

salud es más complicado, los recursos a bordo son limitados y los traslados pueden 
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prolongarse.505 Un equipo de primeros auxilios médicos, incluyendo un DEA, debería 

estar disponible las 24 horas del día, los 7 días de la semana. Todo el equipo 

necesario para el soporte vital avanzado (SVA) debe estar disponible a bordo y ser 

fácilmente accesible. Un DEA debe estar disponible a bordo y solicitarse de 

inmediato. Cuando hay un número insuficiente de profesionales de la salud en la 

tripulación, se debe hacer un anuncio a bordo para solicitar ayuda adicional de 

profesionales médicos. En la mayoría de los cruceros, la telemedicina está disponible 

y debe utilizarse lo antes posible.506 El transporte aéreo médico calificado es una 

opción para cubrir largas distancias hacia instalaciones médicas.   

 

Grupos Especiales de Pacientes 

Asma y enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

Las recomendaciones basadas en evidencia para el manejo del asma aguda que 

amenaza la vida se basan en la British Thoracic Society, Scottish Intercollegiate 

Guidelines Network 507y la Global Initiative for Asthma Strategy 2021508, mientras que 

para la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) las recomendaciones se 

basan en las de la Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. 509 Una 

actualización reciente de evidencia de ILCOR8 no reveló nuevos datos sobre el 

manejo de la parada cardiaca en pacientes con asma más allá de las guías de ERC 

de 2021.  

Los pacientes con una exacerbación de enfermedad pulmonar obstructiva 

(asma/EPOC) tienen un alto riesgo de sufrir una parada cardiaca.  

Para la EPOC, las guías de la Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

recomiendan que el oxígeno suplementario se ajuste para lograr una saturación 

objetivo del 88-92%, con monitorización frecuente de los gases en sangre para 

asegurar una oxigenación adecuada sin retención de dióxido de carbono. La terapia 

farmacológica incluye agonistas beta-2 de acción corta inhalados, con o sin 

anticolinérgicos de acción corta (con dosis repetidas según sea necesario), 

corticosteroides sistémicos y, en caso de sospecha de infección bacteriana, 

antibióticos. La ventilación no invasiva se recomienda en presencia de acidosis 

respiratoria (PaCO2 >6 kPa/45 mmHg y pH arterial < 7.35); disnea severa con signos 

clínicos de fatiga o aumento del trabajo respiratorio. El paso a ventilación invasiva 

puede ser necesario si la VNI falla, si el paciente no puede tolerar la VNI, o si hay 

factores como agitación, reducción de la conciencia, alto riesgo de aspiración, 

inestabilidad cardiovascular o hipoxia que amenaza la vida. Sin embargo, esté alerta 



62 
 

al mayor riesgo de hipotensión potencialmente mortal después de la intubación de 

emergencia y la ventilación mecánica en pacientes con CO2 arterial elevado y 

enfermedad pulmonar obstructiva.510,511 En casos seleccionados de inconsciencia con 

hipoxemia severa, la ECMO veno-venosa puede ser una opción para la prevención 

de la parada cardiaca hipóxica.512,513 

 

Tratamiento de la parada cardiaca causado por enfermedad pulmonar 

obstructiva 

La parada cardiaca en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva puede ser 

causado por hipoxia, hipovolemia, agentes tóxicos (arritmias causadas por drogas 

estimulantes, por ejemplo, agonistas beta-adrenérgicos, aminofilina), alteraciones 

electrolíticas (hipopotasemia), neumotórax a tensión y/o los efectos del atrapamiento 

de gas que conducen a un retorno venoso reducido y a hipotensión.514-519 La parada 

cardiaca en la enfermedad pulmonar obstructiva suele estar asociado con un ritmo no 

desfibrilable y bajas tasas de supervivencia. 520,521 

Debido a la presión de insuflación extremadamente elevada durante los ataques 

severos de asma, existe un riesgo significativo de distensión gástrica y aspiración con 

hipoventilación simultánea de los pulmones al intentar ventilar a un paciente asmático 

severo con mascarilla y dispositivos de bolsa autohinchable. Se debe realizar 

intubación traqueal lo antes posible durante una parada cardiaca causada por asma, 

por personal entrenado y competente para hacerlo.  

El neumotórax a tensión puede producirse debido a una alta presión en la vía aérea, 

lo cual, si no se trata, puede causar una parada cardiaca. Verifique si hay signos de 

neumotórax a tensión y actúe en consecuencia.522,523 Desconecte de la ventilación 

con presión positiva si ocurre atrapamiento de aire e hiperinsuflación y aplique presión 

para reducir manualmente el sobrellenado. En algunos casos se ha descrito RCE en 

pacientes con atrapamiento de aire al desconectar los tubos traqueales del respirador. 

524-530 Si se sospecha hiperinsuflación dinámica de los pulmones durante la RCP, la 

compresión del pecho mientras se desconecta temporalmente el tubo traqueal puede 

aliviar el atrapamiento de aire.524,527,529 Aunque este procedimiento cuenta con una 

evidencia limitada, es poco probable que sea perjudicial en una situación que, de otro 

modo sería desesperada.  

Ventilar los pulmones con una frecuencia respiratoria más lenta de 8-10 respiraciones 

por minuto y un volumen corriente suficiente para que el pecho se eleve durante la 

RCP debería minimizar la hiperinsuflación dinámica de los pulmones (atrapamiento 

de aire).528  En pacientes con asma severa en ventilación mecánica, aumentar el 

tiempo espiratorio (logrado al reducir la frecuencia respiratoria y cambiar la relación 
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tiempo de inspiración a espiración) proporciona sólo mejoría moderada en la 

reducción del atrapamiento de gases cuando se utiliza un volumen minuto de menos 

de 10 L/min.531 

No hay estudios que evaluaran el uso de líquidos IV para la parada cardiaca causado 

por enfermedad pulmonar obstructiva.  Considere administrar líquidos por vía 

intravenosa a pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva, particularmente 

aquellos con una exacerbación aguda de asma, ya que pueden estar deshidratados 

debido a una ingesta oral reducida y/o a un aumento de las pérdidas insensibles. 

Administre líquidos con precaución para la prevención de posibles efectos 

adversos.532 

 

La E-RCP se ha utilizado con éxito en pacientes con asma potencialmente mortal. 

 513,533 De acuerdo con las Guías ERC 2025 SVA, la E-RCP puede considerarse si las 

terapias convencionales fallan y hay acceso inmediato a este tratamiento.  

 

Parada cardiaca en pacientes de hemodiálisis 

La enfermedad renal crónica es un problema de salud global que afecta a 1 de cada 

10 personas en todo el mundo534, y la OMS proyecta que se convertirá en la quinta 

condición crónica más prevalente para el año 2040.535   

Los factores de riesgo para la parada cardiaca en pacientes de diálisis se resumen 

en la Tabla 10. Las alteraciones de fluidos y electrolitos son comunes, siendo el 

período de mayor riesgo justo antes de la primera sesión de diálisis de la semana, es 

decir, los lunes o martes.536-540   El período de riesgo se extiende durante las 12 horas 

posteriores al inicio del tratamiento.  Esto sugiere que la eliminación rápida no 

fisiológica de toxinas, fluidos y electrolitos, más pronunciada durante la primera sesión 

de la semana, es responsable del período de alto riesgo.541,542 Las arritmias 

clínicamente significativas son también más comunes durante los días de diálisis en 

comparación con los días sin diálisis.543  
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1. Hiperpotasemia 

2. Desplazamientos excesivos de fluidos durante la diálisis 

3. El intervalo interdialítico de 3 días - 'descanso de fin de semana' 

● la diálisis en centro se realiza 3 días a la semana (lunes / miércoles / viernes 

o martes / jueves / sábado) 

● El período de mayor riesgo es justo antes de la primera sesión de la semana 

(es decir, lunes o martes) ya que el nivel de potasio (K+) alcanza su pico y 

se acumula líquido. 

● el riesgo se extiende durante 12 horas después del inicio de la diálisis en la 

primera sesión de la semana tras cambios rápidos de fluidos y electrolitos 

desde niveles máximos 

4. Fluido de diálisis con bajo potasio (1 mmol/L) 

5. Historia de enfermedad cardiaca 

6. Fármacos que prolongan el QT 

7. No adherencia a la dieta y/o el régimen de diálisis 

Tabla 10. Factores de riesgo de parada cardiaca en pacientes en hemodiálisis. 

 

Parada cardiaca extrahospitalaria en pacientes de hemodiálisis 

La parada cardiaca representa el 47.1% de las muertes en pacientes con 

hemodiálisis, ocurriendo 20 veces más frecuentemente en pacientes de diálisis en 

comparación con la población general.544-546 Dentro de un centro de diálisis, se 

encontró que las probabilidades de FV eran 5 veces mayores en pacientes durante la 

diálisis y 14 veces mayores en pacientes que sufren una parada después de la diálisis 

en comparación con los eventos que ocurren antes de la diálisis.537  En una cohorte 

de pacientes en diálisis con un desfibrilador cardioversor portátil, la TV/FV fue el ritmo 

inicial en el 78,6% y la mayoría de los casos se produjeron durante la diálisis.547   
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Insertar Tabla 11. Parada cardiaca durante la diálisis en clínicas ambulatorias538 

537,539 

Estudio N= Antes de HD Durante HD Después de HD 

Karnik 2001 538 400 7% 81% 12% 

La France 2006 539 38 8% 78% 14% 

Davis 2008 537 110 10% 70% 20% 

 

La Tabla 11 fue reproducida con permiso de la Guía de Hiperpotasemia en adultos 

de la UK Kidney Association. 50 

 

Se ha demostrado un aumento de tres veces en las probabilidades de alta hospitalaria 

con un pronóstico neurológico favorable cuando la RCP se inicia por el personal de 

diálisis en lugar de esperar a la llegada de los servicios de emergencia.546 Después 

de una parada cardiaca, el 24% de los pacientes en hemodiálisis sobrevivieron hasta 

el alta hospitalaria y el 15% seguía vivo un año después dla parada cardiaca.537 El 

mal pronóstico en un informe puede reflejar la baja tasa de RCP y uso de DEA por 

parte de testigos.548,549 

 

Parada cardiaca hospitalaria en pacientes de hemodiálisis 

La incidencia de parada cardiaca hospitalaria (PCR-IH) en pacientes que reciben 

hemodiálisis (HD) es aproximadamente 20 veces mayor que en la población general 

(6.3% vs. 0.3%), con los pacientes de diálisis representando el 17% de todos los 

casos de PCH. La incidencia de parada cardiaca específicamente en las clínicas de 

diálisis varía de 3.4 a 7.8 por cada 100,000 sesiones de diálisis. La mayoría de los 

eventos son presenciados, con un 70-80% ocurriendo durante el tratamiento.537-539,550 

Varios estudios en pacientes con HD demuestran un RCE en un 44 – 72%551-553 y la 

supervivencia hasta el alta hospitalaria varía entre el 22-31%.551-555  La duración de la 

RCP y la edad avanzada fueron predictores de un pronóstico desfavorable.555 El 

registro 'Get With The Guidelines-Resuscitation' muestra pronósticos neurológicos 

comparables en pacientes con HD en comparación con pacientes no dializados (17% 

vs 16%, p=0.07).551  Estos hallazgos sugieren que los pronósticos para los pacientes 

con HD no son peores que los de otros pacientes, disipando la percepción de 

futilidad.556 No obstante, un extenso registro nacional de PCH encontró que los 

pacientes en diálisis tenían una calidad de resucitación general más baja en 

comparación con los pacientes no dializados cotejados por caso.551  Las deficiencias 

en la práctica de resucitación en pacientes de diálisis incluyen  retraso en el inicio de 
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la RCP 546 y la falta de una desfibrilación precoz en presencia de un ritmo 

desfibrilable.536,546,551   

 

Modificaciones a la Resucitación cardiopulmonar en pacientes de 

hemodiálisis 

Comience la Resucitación siguiendo el algoritmo estándar de SVA. Asigne a una 

enfermera capacitada en diálisis para que sea la operadora de la máquina de HD (Ver 

Fig. 10). Detenga la máquina de HD y devuelva el volumen de sangre al paciente con 

un bolo de fluidos.  

Si la máquina de HD no es a prueba de desfibrilación, desconéctela del paciente de 

acuerdo con las normas del Comité Electrotécnico Internacional (IEC). 

 Mantenga el acceso de diálisis abierto para que pueda ser utilizado para la 

administración de medicamentos. La guía de la Iniciativa de Pronósticos de 

Enfermedades Renales sobre el manejo de enfermedades cardiovasculares en 

pacientes de diálisis recomienda que todas las unidades de diálisis deben tener la 

capacidad en el lugar para la desfibrilación externa.557 La mayoría están equipados 

con DEAs,546,558 pero el personal capacitado también puede usar desfibriladores 

manuales.  Las clínicas de diálisis están predominantemente dirigidas por 

enfermeras. La capacitación del personal y la confianza pueden influir en la tasa de 

desfibrilación dirigida por enfermeras. Cuando el personal de diálisis aplica el DEA 

antes de la llegada de los reanimadores, hay una mayor proporción de ritmos de 

parada primario desfibrilables.537,546 Dada la mayor probabilidad de supervivencia con 

ritmo desfibrilable, evite retrasos en la desfibrilación. Todas las causas reversibles 

(4Hs y 4Ts) se aplican a los pacientes de diálisis.  Los desequilibrios electrolíticos y 

los cambios de fluidos durante la diálisis son causas comunes de parada cardiaca. 

Considere la hiperpotasemia si ocurre una parada cardiaca antes o al inicio de la 

sesión de diálisis.  Para el manejo dla parada cardiaca por hiperpotasemia, consulte 

la sección Hiperpotasemia.  Considere la hipopotasemia si ocurre una parada 

cardiaca a mitad o al final, o inmediatamente después de la diálisis. 

La diálisis puede ser necesaria en el período temprano posresucitación, guiada por el 

estado de los fluidos y la bioquímica sérica.  El traslado del paciente a una unidad de 

cuidados intensivos con instalaciones de diálisis es esencial. 

 

Prevención de la parada cardiaca en pacientes de diálisis 

Evitar la hiperpotasemia y la sobrecarga de volumen requiere la adherencia del 

paciente y una prescripción cuidadosa de diálisis, pero puede reducir el riesgo de 
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parada cardiaca.538,559,560  El uso de aglutinantes de potasio en los días sin diálisis 

para facilitar el uso de un contenido de potasio en el dializado más alto (3 mmol) 

puede reducir la aparición de arritmias clínicamente significativas (bradicardia, 

taquicardia ventricular y/o asistolia).561 La mayor frecuencia de parada cardiaca 

durante la diálisis y la supervivencia equivalente en pacientes de diálisis en 

comparación con pacientes no dializados puede reflejar una mayor probabilidad de 

una causa reversible (es decir, alteración de electrolitos o fluidos). 

551  El período de mayor riesgo es el 'descanso de fin de semana'. Es posible que 

eliminar este intervalo interdialítico con sesiones de diálisis cortas y frecuentes (4-5 

por semana) pueda reducir el riesgo de muerte cardiaca, pero esto solo se puede 

lograr con hemodiálisis domiciliaria.   

 

Resucitación en pacientes obesos 

La obesidad se define por la OMS como un índice de masa corporal superior a 30 kg 

m-2.562   La obesidad puede aumentar la morbilidad y mortalidad cardiovascular de 

manera directa e indirecta.563 Dado el aumento global de la obesidad, una revisión de 

alcance de ILCOR evaluó la evidencia para el tratamiento de la parada cardiaca y los 

pronósticos en pacientes obesos.564 En adultos, el efecto de la obesidad sobre el 

pronóstico neurológico, la supervivencia hasta el alta hospitalaria, la supervivencia a 

largo plazo (de meses a años) y el retorno de la circulación espontánea (RCE) fue 

variable. Pocos estudios registran indicadores de calidad de resucitación, y ningún 

estudio informó de ajustes en las técnicas de resucitación o desempeño de los 

reanimadores. La evidencia actual indica que es razonable utilizar protocolos 

estándar de resucitación.   

La realización de RCP efectiva puede ser un desafío en pacientes obesos.564   La 

fatiga del reanimador puede hacer aconsejable cambiar al reanimador que realiza las 

compresiones torácicas con más frecuencia que cada dos minutos. El uso de 

dispositivos de compresión torácica mecánica podría considerarse, aunque las 

dimensiones corporales y la inclinación de la pared torácica anterior limitan la utilidad 

de la mayoría de los dispositivos en pacientes muy obesos. La obesidad está 

asociada con la dificultad para ventilar con máscara y podría presentar dificultades en 

el manejo de la vía aérea.565,566 Los reanimadores experimentados deben asegurar 

una vía aérea permeable (dispositivos de vía aérea supraglótica o intubación traqueal) 

precoz para minimizar el período de ventilación con bolsa y mascarilla. Aunque la 

mortalidad parece ser mayor en pacientes obesos que en pacientes con peso normal 

que reciben E-RCP, no se debe negar a los pacientes obesos.567 
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Resucitación en pacientes con pectus excavatum 

Esta deformación de la pared torácica (a veces asociada con enfermedades cardiacas 

congénitas) reduce el espacio disponible para el corazón y los pulmones, ejerciendo 

presión directa sobre estos órganos y aumentando el riesgo de parada cardiaca.568  

El corazón a menudo se desplaza hacia la izquierda, lo que puede complicar las 

compresiones torácicas efectivas. Los informes sugieren reducir la profundidad de las 

compresiones torácicas (3-4 cm) para minimizar el riesgo de lesiones en los órganos 

en presencia de un diámetro torácico anteroposterior reducido. 569,570 

Las barras correctivas "Nuss" colocadas quirúrgicamente complican la RCP, ya que 

requieren una fuerza significativamente mayor para alcanzar la profundidad adecuada 

de las compresiones torácicas.571 La fatiga del rescatador y el daño a los órganos 

(laceraciones hepáticas específicamente) deben considerarse cuando se realizan 

compresiones torácicas mecánicas.572  La desfibrilación en presencia de una barra de 

Nuss puede desviar el flujo de corriente eléctrica a través de la barra metálica de baja 

resistencia cuando los parches de desfibrilación se colocan anterolateralmente.573  

Basado en datos muy indirectos de revisión de casos, estudios anatómicos y de 

simulación que registran parada cardiaca en pacientes con pectus excavatum, se 

podrían considerar las siguientes desviaciones del algoritmo estándar:   

● Durante la RCP, considere una profundidad de compresiones torácicas más 

baja de 3-4 cm, ya que el diámetro torácico anteroposterior reducido limita la 

profundidad de compresión efectiva alcanzable y aumenta el riesgo de trauma 

directo al corazón, los pulmones y los grandes vasos. 

● En caso de una corrección con barra de Nuss, se requiere una fuerza 

sustancialmente mayor para realizar compresiones torácicas efectivas debido 

al aumento de la rigidez de la pared torácica, lo que potencialmente acelera la 

fatiga del rescatador.  

● Use compresión torácica mecánica con precaución. 

● Si las compresiones torácicas son ineficaces, considere la implementación 

temprana de E-RCP para asegurar una perfusión adecuada de los órganos.  

● Utilice la colocación de parches anteroposteriores para la desfibrilación con 

energías estándar para asegurar un flujo de corriente óptimo a través del 

miocardio, a pesar de la presencia de la barra metálica de Nuss. 574 

Parada cardiaca en el embarazo 

La parada cardiaca materna se refiere a la parada cardiaca que ocurre en cualquier 

etapa del embarazo o dentro de las seis semanas después del parto. La mortalidad 
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materna sigue siendo alta, con un estimado de 287,000 casos a nivel mundial en 

2020, lo que equivale a una muerte cada dos minutos. La mayoría ocurren en países 

de ingresos bajos y medianos. Una proporción significativa de las paradas cardiacas 

maternas ocurre fuera de las unidades de maternidad. El embarazo no siempre es 

evidente desde el principio, especialmente en sus etapas iniciales. Sin embargo, 

considerar el embarazo en pacientes en edad reproductiva es esencial para identificar 

causas reversibles como el sangrado ectópico oculto y factores modificables como la 

compresión aortocava después de las 20 semanas de gestación.575 

Estas guías han sido elaboradas a partir de una revisión de alcance de ILCOR 334 y 

de guías internacionales.575-583 La mayoría de las orientaciones se basan en datos 

observacionales, opiniones de expertos y principios fisiológicos. Esta actualización 

introduce un nuevo proceso para la gestión de la parada cardiaca materna junto con 

figuras y tablas clave para proporcionar soporte a la aplicación clínica. 

Los datos de EE. UU. revelan que el 32% de las pacientes obstétricas que 

experimentan una parada cardiaca no tienen antecedentes de un trastorno 

preexistente, el 36.1% tuvo insuficiencia respiratoria mientras que el 33.3%  tuvo 

hipotensión como las condiciones iniciales más comunes. 

 La actividad eléctrica sin pulso es el ritmo inicial más común.584  

Aunque hay datos limitados sobre las causas precisas de la parada cardiaca materna, 

MBRRACE-UK informa que las causas de mortalidad materna de 2020 a 2022 son 

tromboembolismo (16%), COVID-19 (14%), enfermedad cardiaca (13%), condiciones 

de salud mental (11%), sepsis (9%), epilepsia y accidente cerebrovascular (9%), 

sangrado obstétrico (7%), trastornos del embarazo temprano (5%), cáncer (3%) y 

preeclampsia (3%). 

 Los factores de riesgo incluían la etnia negra y asiática, la marginación social, la edad 

materna >35 años y la obesidad. 575 En contraste, los datos globales de países de 

ingresos bajos y medianos identificaron la hemorragia (27.1%), los trastornos 

hipertensivos (14%) y la sepsis (10.7%) como las principales causas directas de 

muertes maternas.585  

El Sistema de Vigilancia Obstétrica del Reino Unido identificó 66 casos de parada 

cardiaca durante el embarazo en un período de tres años, con una tasa de 

supervivencia del 58%, pronósticos desfavorables vinculados a PCR-EH (parada 

cardiaca extrahospitalaria) y retrasos en la histerotomía de resucitación.586 La 

encuesta NAP7 del Reino Unido informó de una incidencia de parada cardiaca 

perioperatorio en pacientes obstétricas de 7.9 por cada 100,000 actos anestésicos y 

una tasa de supervivencia del 82%, siendo la hemorragia, el bloqueo neuraxial alto y 

las bradiarritmias las principales causas.587 
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Prevención de la parada cardiaca materna 

La parada cardiaca materno se suele poder prevenir, aunque en ciertos casos, como 

la embolia de líquido amniótico, la parada puede ocurrir antes de la prevención.588 

Aborde a cualquier paciente embarazada o periparto que se deteriore siguiendo el 

Abordaje ABCDE. Existe evidencia a favor de que la implementación de un sistema 

de alerta temprana específico para obstetricia permite el reconocimiento precoz de 

pacientes embarazadas en deterioro; sin embargo, la adopción en toda Europa es 

baja.589-593 La participación temprana de un obstetra, junto con la activación 

simultánea de los equipos de resucitación materna y neonatal, es esencial. 

 

Compresión aortocava 

La compresión aortocava (es decir, la compresión de la vena cava inferior y la aorta 

por el útero grávido) generalmente se manifiesta hacia la semana 20  de gestación. 

Esto puede reducir significativamente el retorno venoso y, consecuentemente, el 

gasto cardiaca en la posición supina.594,595 En pacientes embarazadas sanas con 

mecanismos compensatorios intrínsecos preservados, los efectos de la compresión 

aortocava pueden estar ausentes o ser mínimos.596 Sin embargo, en pacientes 

críticamente enfermos o hipotensos, la compresión aortocava puede precipitar una 

parada cardiaca y limitar la efectividad de la Resucitación cardiopulmonar. 

 

La compresión aortocava en decubito supino puede aliviarse mediante el 

desplazamiento manual del útero hacia la izquierda o la inclinación lateral izquierda 

(Fig. 19), aunque los datos sobre los que se basa  se derivan de estudios de 

simulación de parada cardiaca y no de parada cardiaca. 

 ILCOR realizó una revisión de alcance sobre este tema y encontró evidencia 

insuficiente para recomendar un método sobre el otro durante la RCP en pacientes 

embarazadas.8 La resonancia magnética sugiere que se necesita una inclinación 

lateral izquierda de aproximadamente 30° para aliviar parcialmente la compresión de 

la vena cava inferior. Esto se puede lograr aplicando una inclinación lateral en una 

mesa de operaciones o colocando cuñas debajo de la cadera derecha para pacientes 

en una cama convencional.597-599 Sin embargo, las cuñas rara vez están disponibles, 

y estudios de simulación y en animales han cuestionado la efectividad de las 

compresiones torácicas en la posición lateral izquierda.600,601  

En consecuencia, el ERC sugiere realizar un desplazamiento manual del útero hacia 

la izquierda en caso de parada cardiaca materno. Se puede lograr colocando una o 
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ambas manos debajo del útero, en el lado derecho del paciente, y empujando hacia 

arriba y hacia la izquierda, o si se está de pie en el lado izquierdo del paciente, 

extendiendo la mano para sostener el útero desde abajo y levantándolo hacia arriba 

y hacia la izquierda (Fig. 19).602,603  

El alivio definitivo de la compresión aortocava solo puede lograrse mediante una 

histerotomía de resucitación (a veces conocida como "cesárea perimortem").   

 

Figura 19. Maniobra manual de desplazamiento uterino hacia la izquierda 

 

Histerotomía Resucitadora  

La histerotomía resucitadora debe ser realizada por un equipo capacitado en el lugar 

dla parada cardiaca para lograr el retorno de la circulación espontánea (RCE) al aliviar 

la compresión aortocava.604 Las pautas anteriores recomendaban iniciar el 

procedimiento a los 4 minutos y completar la evacuación uterina a los 5 minutos.605 El 

suplemento de parada cardiaca materno al algoritmo de SVA (Tabla 12) cambia el 

enfoque hacia la preparación para la histerotomía de resucitación, destacando la 

naturaleza ligada al tiempo de la intervención. 

● La revisión de ILCOR encontró evidencia insuficiente para dar soporte a un 

tiempo específico para iniciar la histerotomía resucitadora. 

● La histerotomía resucitadora ligada al tiempo depende de competencias 

claramente designadas del equipo, activación rápida del sistema y preparación 

del equipo, todo lo cual requiere entrenamiento y práctica.  606,607 

● Si la parada resulta de la hipotensión a pesar de una resucitación óptima, se 

sugiere que se realice una histerotomía de resucitación lo antes posible. 

● El procedimiento no debe considerarse inútil después de 5 minutos; sin embargo, 

el beneficio disminuye de manera constante cuanto más se retrasa el vaciado del 

útero. 586,608 

● En casos excepcionales, la E-RCP puede iniciarse de inmediato, posponiendo la 
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evacuación uterina debido a los riesgos de sangrado relacionados con la 

anticoagulación. 609,610 

● En el entorno prehospitalario, el procedimiento requiere un acceso adecuado al 

paciente y un clínico capacitado; de lo contrario, se debe priorizar el transporte al 

hospital en situaciones donde el tiempo es crítico. 

Aunque no sea prioritario fijar un tiempo fijo para la histerotomía de resucitación, la 

intervención temprana sigue siendo primordial para maximizar la posibilidad de 

recuperación de circulación espontánea y reducir el riesgo de lesión cerebral hipóxica. 

 

Tabla 12. Modificaciones al soporte vital avanzado en pacientes obstétricas 

SVA durante el embarazo Razonamiento 

Detección de la parada cardiaca: 
inconsciencia + respiración anormal = 
sospecha de parada cardiaca 

Sin cambios 

Solicite ayuda – “equipo de parada 
cardiaca materna” 

Considere el embarazo en cualquier mujer en edad fértil que 
pierda el conocimiento. 
Llame al equipo de parada cardiaca materna (incluyendo un 
obstetra y un neonatólogo) 

Desplazamiento manual (izquierdo) del 
útero durante todo el procedimiento 

 
Aliviar la compresión aortocava para mejorar el gasto cardiaca 
lo antes posible y mantenerlo durante toda la Resucitación. 
 Establezca el desplazamiento manual del útero hacia la 
izquierda cuando haya dos o más miembros del equipo 
disponibles: uno realizando el desplazamiento manual del 
útero hacia la izquierda y el otro realizando RCP. (Figura 19)   

Parámetros de calidad de las 
compresiones torácicas y relación 
ventilación-compresión 

Sin cambios 

Manejo de la vía aérea Aumento del riesgo de aspiración y de intubación fallida. 
Utilice un enfoque paso a paso (bolsa-mascarilla, tubo 
traqueal o vía aérea supraglótica si la intubación traqueal 
falla), de acuerdo con las habilidades del rescatador. Intente 
lograr una posición anti-trendelenburg. La intubación debe ser 
realizada por una persona con experiencia.   
Consideraciones sobre el equipo: 

• Laringoscopio de mango corto para senos grandes 

• Videolaringoscopio como estándar para la intubación 

• Tubo traqueal más pequeño con guía 

Desfibrilación - Energía de descarga Sin cambios 

Posición de los parches Sin cambios: asegúrese de que los parches de desfibrilación 
se coloquen debajo, no sobre, el tejido mamario agrandado 

Monitorización fetal Retire los monitores fetales internos y externos antes de la 
desfibrilación 

Identificar causas comunes y reversibles Ver la Tabla 13 sobre los 4Hs, 4Ts y 4Ps 

 
Medicamentos 
 

 

Acceso vascular precoz Considere el acceso IV/IO por encima del diafragma si es 
posible.  

Dosis y tiempo de adrenalina, amiodarona 
y lidocaína 

Sin cambios 

Cloruro cálcico 10 ml de cloruro cálcico al 10% IV: para sobredosis de Mg, 
calcio bajo o hiperpotasemia 
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Magnesio 2 g IV: para TV polimórfica  
4 g IV: para eclampsia 

Ácido tranexámico  1 g IV: para hemorragia 

Histerotomía Resucitativa (Cesárea 
Perimortem) 
 

En pacientes con más de 20 semanas de gestación o con el 
fondo uterino por encima del ombligo. 
La histerotomía resucitadora es una intervención que requiere 
tiempo. La preparación para llevarla a cabo debe realizarse 
con anticipación. La histerectomía resucitadora debe 
realizarse lo antes posible en el lugar de la parada cardiaca 
por un equipo capacitado.  

Cuidados posresucitación Estabilice a la madre para estabilizar al feto y prepararse para 
una hemorragia obstétrica mayor. 

 

Resucitación extracorpórea 

Un análisis retrospectivo de pacientes periparto que requirieron resucitación 

extracorpórea del Registro Internacional de la Organización de Soporte Vital 

Extracorpóreo identificó a 280 pacientes, 611con un 70% de supervivencia. Las tasas 

de supervivencia fueron más altas cuando la oxigenación por membrana 

extracorpórea (ECMO) se inició antes de la parada cardiaca.  

Si está disponible, el equipo multidisciplinario puede considerar el uso temprano de 

ECMO en pacientes embarazadas con signos de colapso circulatorio inminente. 

 

Aliviar la Compresión Aortocava  

La compresión aortocava debe aliviarse tan pronto como sea posible y mantenerse 

durante toda la Resucitación (Fig. 19).  

 

Compresiones torácicas  

Actualmente, no hay evidencia sólida que brinde soporte para modificar la posición 

de las manos para las compresiones torácicas durante el embarazo. Un estudio de 

resonancia magnética de remodelación cardiaca en el tercer trimestre del embarazo 

mostró un aumento en la masa ventricular izquierda, pero sin desplazamiento 

cefálico.612  

Sin embargo, un estudio de ecocardiografía transtorácica posterior sobre la posición 

del ventrículo izquierdo durante el tercer trimestre demostró que se encuentra 

aproximadamente 6 cm craneal a la punta distal del proceso xifoides.613 

Con respecto a los dispositivos de compresión torácica mecánica, no hay suficiente 

evidencia para hacer una recomendación a favor o en contra de su uso, aunque en 

ciertos escenarios, no hay alternativas prácticas disponibles, por ejemplo, durante la 

extracción o el transporte en el entorno prehospitalario.614  
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Manejo de la Vía Aérea  

El embarazo aumenta el riesgo de aspiración de contenido gástrico y de intubación 

difícil.615-617 Maneje la vía aérea según lo indicado por las Guías ERC 2025 ALS 

(bolsa-mascarilla, tubo traqueal o vía aérea supraglótica si la intubación traqueal falla) 

de acuerdo con las habilidades del HCP. La intubación traqueal precoz facilita la 

oxigenación y la ventilación, al tiempo que protege contra la aspiración, pero se 

considera una habilidad de experto y debe realizarse de acuerdo con las guías 

actuales de anestesia obstétrica.617 

 

Desfibrilación  

Al utilizar la posición anterolateral, asegúrese de que los parches de desfibrilación se 

coloquen debajo, y no sobre el tejido mamario agrandado. Los niveles de energía 

para la desfibrilación son los mismos que para los adultos no embarazados.618 Para 

evitar quemaduras, se debe retirar la monitorización fetal externa antes de la 

desfibrilación. 

 
Fármacos  

Los medicamentos utilizados en la Resucitación de mujeres embarazadas son los 

mismos que para la población adulta en general. Aunque hay evidencia limitada, se 

debe establecer acceso por vía intravenosa o intraóseo por encima del nivel del 

diafragma siempre que sea posible, basándose en consideraciones fisiológicas.619 

 

Causas Reversibles  

Las 4H y 4T son consideraciones importantes en todos las paradas cardiacas, 

incluyendo durante el embarazo, y pueden sugerir diagnósticos específicos del 

embarazo, como hipovolemia por un embarazo ectópico roto o embolia pulmonar, 

siendo esta última más común en mujeres embarazadas y en el posparto (Tabla 13). 

Sin embargo, también hay causas específicas del embarazo para la parada cardiaca, 

que ahora se introducen como las 4P:  
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Tabla 13. Causas potencialmente reversibles de parada cardiaca en pacientes 

obstétricas: 4H, 4T, 4P 

Causas potencialmente 

reversibles en el embarazo 

Consideraciones específicas en obstetricia 

Hipoxia - alto riesgo de aspiración 

- alto riesgo de vía aérea difícil 

- capacidad pulmonar reducida 

- mayor demanda de oxígeno 

Hipovolemia - compresión aortocava 

- hemorragia (p.ej., embarazo ectópico y otras 

causas relacionadas con el embarazo, CID) 

- distributivo (p.ej., bloqueo regional alto, 

anafilaxia) 

Hipo-/hiperpotasemia, otros 

trastornos electrolíticos 

- también considere los niveles de magnesio 

  

Hipo-/hipertermia  

Trombosis (coronaria y 

pulmonar) 

- Alto riesgo de embolia pulmonar 

- infarto de miocardio 

- disección aórtica y coronaria 

- (embolia de líquido amniótico) 

Taponamiento (cardiaca)  

Neumotórax a tensión - óxido nitroso en neumotórax preexistente 

Agentes tóxicos 

(envenenamiento) 

- anestésico local y otros medicamentos 

perioperatorios 
 -  

Pre-eclampsia y eclampsia 

 

- Siga las pautas 

- Considere el edema pulmonar 

- Una sobredosis de magnesio puede causar una 

parada cardiaca 

 

Sepsis puerperal - tome cultivos de sangre y administre antibióticos 

de amplio espectro de manera temprana 

- Corioamnionitis, productos retenidos, 

endometritis,  

- Infección del sitio quirúrgico 

Complicaciones placentarias y 

uterinas  

- Desprendimiento prematuro de placenta, 

placenta previa, placenta acreta, atonía uterina, 
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ruptura uterina, inversión uterina, embolia de 

líquido amniótico 

Miocardiopatía periparto - Tratar como insuficiencia cardiaca aguda.  

- Ecocardiografía temprana  

- Consultar a expertos en cardiología 

 

Preeclampsia y eclampsia: Siga las pautas establecidas para su manejo. 620 Inicie 

el tratamiento inmediato para la hipertensión severa, definida como ≥160/110 mmHg. 

En casos severos, administre 4g de sulfato de magnesio por vía IV durante 5 a 15 

minutos para tratar y prevención de la eclampsia, seguido de 1g/h durante 24h.620 

Considere el edema Pulmonar y trátelo en consecuencia. La toxicidad por magnesio 

debido a una sobredosis de tratamiento puede provocar una parada cardiaca. 

Sepsis puerperal: En caso de sospecha de sepsis puerperal, realice cultivos de 

sangre, administre antibióticos de amplio espectro de manera temprana y considere 

fuentes obstétricas como corioamnionitis, productos retenidos, endometritis o 

infección del sitio quirúrgico que puedan requerir intervención. 

Complicaciones placentarias y uterinas: Ejemplos incluyen desprendimiento de 

placenta, placenta previa o acreta, atonía uterina, ruptura, inversión y embolia de 

líquido amniótico. Busque signos clínicos de hemorragia manifiesta u oculta (vaginal 

o intraabdominal). Examine el abdomen en busca de peritonismo y líquido libre (use 

un ecógrafo si está disponible), evalúe la hipovolemia, verifique la concentración de 

hemoglobina y evalúe la función de coagulación. Derivados sanguíneos, alertar al 

equipo obstétrico y prepararse para una intervención quirúrgica urgente. El 

tratamiento de la embolia de líquido amniótico es de soporte vital: mantener la 

oxigenación, tratar la hemorragia con productos sanguíneos, corregir la coagulación 

intravascular diseminada (CID) e involucrar de inmediato a los equipos de obstetricia, 

anestesia y cuidados críticos.  

Miocardiopatía periparto: Tratar como insuficiencia cardiaca aguda. Utilice 

diuréticos por vía intravenosa, vasodilatadores (por ejemplo, nitratos) e inotrópicos si 

están indicados. Evitar la sobrecarga de líquidos. Consiga ecocardiografía  y 

valoración cardiológica precozmente. 

 

Enfermedad cardiovascular 

La intervención coronaria percutánea es la estrategia de reperfusión preferida para el 

IAMCEST durante el embarazo.582 Considere la trombólisis si la ICP oportuna no está 

disponible. Una revisión de 200 casos de trombólisis para embolia pulmonar masiva 
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en el embarazo registró una tasa de mortalidad materna del 1%, lo que confirma su 

uso seguro en el embarazo cuando está clínicamente indicado.621 La ecografía in situ 

no es valorable en casos donde no está claro si la causa dla parada se debe a una 

hemorragia oculta o a un tromboembolismo.575  

 

Hemorragia 

 Esta es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad materna.622 La 

hemorragia que pone en peligro la vida puede ocurrir tanto prenatalmente como 

postnatalmente. Asegúrese de que un protocolo para hemorragias obstétricas 

masivas/mayores esté disponible en todas las unidades, y que se revise regularmente 

y se practique en colaboración con todos los miembros del equipo, incluidos los 

servicios de transfusión y el personal de transporte.623 

La gestión incluye: 

● Participación inmediata de los equipos de obstetricia, anestesia y cuidados 

críticos, quienes deben seguir las guías existentes para el manejo de la 

hemorragia obstétrica grave.623,624 

● Activación del protocolo de hemorragia obstétrica mayor, con transfusión de 

sangre inmediata y corrección de la coagulopatía. 

● Administración de ácido tranexámico 1g IV en casos de sospecha de 

sangrado.625-628 

 

Consideraciones maternas para el cuidado posresucitación 

El cuidado posresucitación en el embarazo se alinea con el manejo estándar de 

adultos, con algunas consideraciones adicionales importantes. El control de la 

temperatura hipotérmica se ha reportado en casos aislados durante el embarazo 

temprano, con monitorización de la frecuencia cardiaca fetal en su lugar. No hubo 

evidencia de daño y los pronósticos maternos y neonatales fueron favorables.629,630 

El enfoque continuo debe orientarse a reanimar a la madre.  Una vez que la madre 

esté estabilizada, también se optimizará la Resucitación fetal. Esto incluye tratar la 

patología materna, optimizar la fisiología materna y asegurar las investigaciones 

necesarias y las imágenes. La preparación para una hemorragia obstétrica mayor en 

anticipación del retorno de la circulación espontánea (RCE) es esencial después de 

una histerotomía de resucitación o trombólisis, así como para otras causas de parada 

cardiaca materno, como la embolia de líquido amniótico.   
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La enfermedad crítica materna requiere un enfoque multidisciplinario, lo que hace 

esencial involucrar a todas las especialidades pertinentes, incluidas obstetricia, 

anestesia, cuidados críticos y neonatología.631 

El impacto psicológico de los pronósticos maternos adversos debe ser reconocido, 

ofreciendo soporte al paciente, a su familia y al personal involucrado en su cuidado. 

 

Preparación para la parada cardiaca durante el embarazo 

Las brechas en la preparación, incluyendo la disponibilidad de equipos y la 

coordinación multidisciplinaria, siguen siendo generalizadas y pueden obstaculizar el 

soporte vital avanzado en el embarazo, incluyendo la histerotomía de resucitación 

sensible al tiempo y la resucitación neonatal.593 

Las mujeres embarazadas y en periparto pueden deteriorarse hasta llegar a una 

parada cardiaca en cualquier lugar, y las instalaciones y servicios médicos deben 

estar preparados para tales eventos. Debería haber:632-638 

● Planes y equipo preparados para la Resucitación tanto de la mujer 

embarazada como del recién nacido (ver Tabla 14). 

● Participación temprana de los equipos de obstetricia, anestesia, cuidados 

críticos y neonatología. 

● Entrenamiento multidisciplinario regular en emergencias obstétricas, 

utilizando escenarios simulados de Resucitación.  

● Revisión e informe posterior a eventos clínicos para el ayudar en el 

aprendizaje y rendimiento del equipo 

 

Tabla 14. Equipo sugerido para realizar una Histerotomía Resucitadora 

Para el 

personal 

- Guantes estériles (sin látex) 

- Batas 

- Mascarillas 

Para la 

madre 

- Solución para la preparación de la piel 

- 3 bisturíes (1: incisión, 2: cordón umbilical, 3: respaldo) 

- Tijeras de disección 

- Esponjas de laparotomía 

- 4 pinzas hemostáticas 

- Retractor 

- Gasas (idealmente hemostáticas)  

Para el bebé - 3 pinzas de cordón 

- Sombrero, 4 toallas, incubadora con calefacción 

- Equipo para resucitar al neonato 
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