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Resumen  

Las Guías de Soporte Vital Avanzado (SVA) para Adultos del Consejo Europeo de 

Resucitación (ERC) 2025 se basan en el Consenso sobre la Ciencia de la Resucitación 

Cardiopulmonar con Recomendaciones de Tratamiento (CoSTR) del International Liaison 

Committee on Resuscitation (ILCOR). La evidencia que respalda las Guías de SVA también 

está incluida. Cuando el ILCOR no ha abordado un tema específico, el Grupo Redactor del 

ERC para el capítulo de SVA ha proporcionado su propia recomendación y la evidencia que 

la respalda. Esta sección proporciona recomendaciones para el SVA en adultos que sufren 

una parada cardiaca, ya sea intra o extrahospitalaria. Las Guías de SVA ERC 2025 hacen 

énfasis en la importancia de que el SVA se inicie de forma efectiva y lo antes posible, para 

así mejorar la supervivencia de las paradas cardiacas de los adultos. 

 

Palabras clave 

Parada cardiaca  

Resucitación cardiopulmonar 

Soporte vital avanzado   
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Abreviaturas comunes utilizadas en el texto 

DEA     Desfibrilador externo automático 

FA     Fibrilación auricular 

SVA     Soporte vital avanzado 

SVB     Soporte vital básico 

PA      Presión arterial 

CI     Cardiopatía isquémica 

CoSTR   Consenso sobre Ciencia y Recomendación de Tratamiento 

RCP     Resucitación cardiopulmonar 

DC     Corriente continua 

DNACPR (siglas en inglés)  No intentar la resucitación cardiopulmonar 

DDS    Doble desfibrilación secuencial 

ECG     Electrocardiograma 

E-RCP    Resucitación cardiopulmonar extracorpórea 

SEM     Servicios de Emergencias Médicas 

ERC    European Resuscitation Council 

ETCO2    Dióxido de carbono al final de la espiración 

EAP     Escala de alerta precoz 

DAI     Desfibrilador automático implantable 

PCR-IH   Parada cardiaca hospitalaria 

ILCOR    International Liaison Committee on Resuscitation 

IO     Intraóseo 

IV      Intravenoso 

PCR-EH    Parada cardiaca extrahospitalaria 

AESP     Actividad eléctrica sin pulso 

POCUS (siglas en inglés) Ecografía a pie de cama 

RCE     Recuperación de circulación espontánea 

SAVR     Situación, antecedentes, valoración, recomendación 

MSC     Muerte súbita cardiaca 

DSG     Dispositivo supraglótico 

TOR siglas en inglés)  Terminación de la resucitación 

TV     Taquicardia ventricular 

FV    Fibrilación ventricular 

FV/TVSP    Fibrilación ventricular/TV sin pulso  
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Introducción  

Las Guías 2025 de Soporte Vital Avanzado en adultos (SVA) del Consejo Europeo de 

Resucitación (ERC) recogen las intervenciones avanzadas que los profesionales sanitarios 

pueden aplicar, además del Soporte Vital Básico (BLS) y el uso del desfibrilador externo 

automático (DEA). Los tratamientos del SVA son efectivos cuando se inician de forma rápida 

y temprana durante la parada cardiaca. El SVA incluye la prevención y tratamiento tanto de 

la parada cardiaca hospitalaria (PCR-IH) como de la parada cardiaca extrahospitalaria (PCR-

EH), el algoritmo de SVA, la desfibrilación manual, el manejo de la vía aérea durante la 

resucitación cardiopulmonar (RCP), los fármacos y su administración y el tratamiento de las 

arritmias peri parada. Las Guías ERC 2025 se basan en el Consenso sobre Ciencia y 

Recomendaciones de Tratamiento (CoSTR) del International Liaison Committee on 

Resuscitation (ILCOR) para SVA.1 Para estas Guías ERC, las recomendaciones del ILCOR 

fueron complementadas con revisiones de la literatura específicas llevadas a cabo por el 

Grupo de Redacción de SVA del ERC. Cuando fue necesario, las guías se basaron en el 

consenso de expertos del grupo redactor. Por primera vez en el Grupo de Redacción de SVA 

hemos contado con un representante de los pacientes.  

El alcance de las Guías ALS 2025 se publicó para recibir comentarios de los Consejos 

Nacionales de Resucitación y del público, y se añadieron varios temas nuevos a partir de este 

proceso de revisión del alcance. Las Guías de SVA se redactaron y se acordaron por los 

miembros del Grupo de Redacción de SVA y el Comité Directivo de las Guías ERC 2025.  

Estas Guías se publicaron para comentarios públicos entre el 5 y el 30 de mayo de 2025. Un 

total de 203 individuos u organizaciones presentaron 325 comentarios, lo que dio lugar a 66 

cambios significativos en la versión final. Las Guías fueron presentadas y aprobadas por la 

Junta del ERC y la Asamblea General en junio de 2025. La metodología utilizada para el 

desarrollo de las guías se presenta en el resumen ejecutivo.2 
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Figura 1. Soporte Vital Avanzado – mensajes clave 

 

Los mensajes clave se presentan en la Figura 1. La Tabla 1 resume los cambios principales 

que se han realizado.  

 



Soporte Vital Avanzado    Soar et al.    Guías ERC 2025  

 

 

Tabla 1. ¿Qué hay de nuevo en las Guías ERC 2025 para el soporte vital avanzado en adultos? 

 Guías 2021 Guías 2025 

Titulares • Énfasis en:  

o Compresiones torácicas de gran calidad. 

o Signos premonitorios para la prevención de la 

parada cardiaca. 

o Usar técnicas básicas y avanzadas de vía aérea de 

manera escalonada: sólo los rescatadores con 

una alta tasa de éxito deben intentar la intubación 

traqueal. 

o Adrenalina temprana para ritmos no desfibrilables. 

• Mayor énfasis en:  

o Comenzar el SVA lo antes posible para ayudar a salvar más vidas. 

o Oxigenación y ventilación efectivas con compresiones torácicas de 

gran calidad.  

o Posición correcta del parche apical (lateral) para la desfibrilación. 

o Uso de la capnografía de onda para confirmar la correcta colocación 

del tubo traqueal. 

• ¿Qué hay de nuevo? 

o El calcio y el bicarbonato sódico no tienen ningún papel durante la 

RCP, salvo en indicaciones muy específicas.  

o El golpe precordial ya no está incluido en esta guía.  

 

SVA en entornos 

de bajos 

recursos 

 

• No se mencionó en las Guías 2021 • Las guías de SVA pueden necesitar adaptarse según los recursos 

disponibles, y podría ser necesario un mayor enfoque en la prevención, 

los primeros auxilios tempranos y las medidas de soporte vital básico.  

• Los rescatadores deben tener en cuenta que, incluso en entornos con 

altos ingresos, la atención avanzada puede verse limitada por la 

disponibilidad de los recursos.  

• Un enfoque en dos niveles, que combine intervenciones básicas y 

avanzadas, puede ser el más seguro y eficaz. 

Consciencia 

inducida por la 

RCP 

• No se mencionó en las Guías 2021 • Los rescatadores pueden considerar el uso de fármacos sedantes o 

analgésicos (o ambos) en pequeñas dosis para prevenir el dolor y la 
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angustia en los pacientes que permanecen conscientes durante la RCP 

(sin RCE).  

• Los relajantes musculares no se deben administrar a los pacientes 

conscientes sin asociarlos a sedo-analgesia.   

• Los regímenes farmacológicos pueden basarse en los utilizados en 

pacientes críticos y ajustarse a los protocolos locales, empleando 

pequeñas dosis de opioides, ketamina y/o midazolam. 

Desfibrilación: 

DEA versus 

desfibrilación 

manual durante 

el SVA 

• No aclarado en 2021  • Los desfibriladores manuales solo deben ser utilizados por 

resucitadores que puedan identificar de forma correcta y rápida (menos 

de 5 segundos) un ritmo de parada cardiaca y, si es necesario, 

administrar una descarga segura con una mínima interrupción de las 

compresiones torácicas (el objetivo es de menos de 5 segundos). 

• Los proveedores de SVA deben ser competentes tanto en el uso de un 

DEA como en el de un desfibrilador manual. 

• Si un DEA ya está en uso cuando llegan los proveedores de SVA, estos 

deben seguir sus indicaciones de descarga. Cuando sea posible, deben 

pasar a un desfibrilador manual durante el ciclo de 2 minutos de RCP. 

Estrategia de 

desfibrilación 

manual 

• Mencionado en el texto de soporte: La Guía ERC 

SVA de 2015 indicó que si hay dudas sobre si el 

ritmo es asistolia o FV extremadamente fina, no 

intente la desfibrilación; en su lugar, continúe con las 

compresiones torácicas y las ventilaciones. 

 Deseamos aclarar que cuando se identifica 

claramente que el ritmo es una FV, se debe 

administrar una descarga con un DEA. 

• Se debe intentar desfibrilar inmediatamente cualquier fibrilación 

ventricular (FV) independientemente de su amplitud, incluso la FV fina. 
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Fibrilación 

ventricular 

refractaria 

• En la FV refractaria, considere usar una posición 

alternativa de los parches de desfibrilación (por 

ejemplo, anterior-posterior). 

• No se debe utilizar la desfibrilación secuencial doble 

en la FV refractaria fuera de un contexto de 

investigación. 

• En la FV refractaria, definida como una fibrilación ventricular persistente 

tras tres descargas consecutivas, y una vez verificada la correcta 

posición anterolateral de los parches, debe considerarse cambiar el 

vector de desfibrilación utilizando una posición alternativa de los 

electrodos (por ejemplo, anteroposterior).  

• La doble desfibrilación secuencial (DSD) implica la combinación de 

parches en posición anterolateral y anteroposterior, administrando dos 

descargadas de forma secuencial, casi simultáneamente. Dadas las 

dificultades prácticas de usar dos desfibriladores para administrar la 

DDS y la evidencia limitada de su eficacia, el ERC no recomienda su 

uso rutinario. 

Ventilación con 

balón de 

resucitación 

• No se destacó en la versión de 2021. • Proporcione ventilaciones efectivas con un balón resucitador 

asegurando el sellado de la mascarilla y la permeabilidad de la vía 

aérea. Si es necesario, utilice una técnica de dos personas para la 

ventilación con balón resucitador. 

Elección de la 

vía aérea 

supraglótica 

● No se especificó en 2021 ● Al utilizar un dispositivo supraglótico (DSG), se prefiere una i-gel a un 

tubo laríngeo. 

Confirmación de 

la colocación 

correcta del 

tubo traqueal 

● Utilice la capnografía de onda para confirmar la 

posición del tubo traqueal. 

● Se debe utilizar un trazo sostenido de ETCO2 en la capnografía de onda 

para excluir la colocación esofágica del tubo traqueal. 

Ajustes del 

ventilador 

mecánico 

durante las 

● No se especificó en 2021  ● Si utiliza un ventilador mecánico durante la RCP, utilice un modo 

controlado por volumen o regulado por presión durante las 

compresiones torácicas. Configure el ventilador a un volumen corriente 

de 6-8 mL/kg (peso corporal ideal), o el suficiente para lograr que el 
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compresiones 

torácicas 

tórax se eleve, ajuste la fracción de oxígeno inspirado al máximo, 

programa una frecuencia respiratoria de 10/min, un tiempo inspiratorio 

de 1-1.5 segundos, una presión positiva al final de la espiración (PEEP) 

de 0-5 cm H2O, la alarma de presión máxima a 60-70 cm H2O, y apague 

el trigger. Asegúrese de que la ventilación mecánica sea efectiva y, si 

no lo es, utilice la ventilación manual.  

Acceso vascular ● Intente conseguir un acceso intravenoso (IV) para la 

administración de fármacos en la parada cardiaca 

en adultos. 

● Considere el acceso intraóseo (IO) si no se puede 

conseguir un acceso IV 

● Intente primero un acceso intravenoso (IV) antes que el intraóseo (IO) 

para administrar los fármacos en la parada cardiaca del adulto. 

● Si no se puede lograr acceso IV rápidamente en dos intentos, es 

razonable considerar el acceso IO como una vía alternativa para el 

acceso vascular durante una parada cardiaca en adultos. 

Uso de calcio, 

bicarbonato 

sódico y 

corticosteroides 

● Esto no se indicó de manera explícita en 2021. ● No administre de forma rutinaria calcio, bicarbonato sódico o 

corticosteroides durante una parada cardiaca. 
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SVA en la parada 

cardiaca 

altamente 

monitorizada, 

y RCP guiada 

por la 

fisiología 

 

• No se mencionó en las Guías 2021 • Una disminución repentina en el ETCO2 puede indicar una parada 

cardiaca o un gasto cardíaco muy bajo. 

• Considere comenzar las compresiones torácicas si la presión arterial 

sistólica disminuye y se mantiene  

       < 50 mmHg a pesar de las intervenciones. 

• En adultos con monitorización continua de la presión intraarterial, 

sugerimos que la adrenalina se administre inicialmente en pequeños 

incrementos (por ejemplo, 50–100 μg IV) en lugar de un bolo de 1 mg.  

• Un enfoque pragmático durante la RCP guiada por parámetros 

fisiológicos consiste en mantener una presión arterial diastólica ≥ 30 

mmHg (cuando se dispone de monitorización de la presión arterial 

intraarterial) y un ETCO2 ≥ 25 mmHg (3.3 kPa). 

Arritmias peri 

parada 

 ● En 2025 se otorga mayor importancia a las arritmias que requieren 

intervención inmediata, ya sea antes o después de una parada cardiaca.  

● La sección de taquicardias ha sido renombrada a taquiarritmias.  

● Se hace mayor hincapié en el uso de la cardioversión eléctrica con una 

descarga sincronizada en los pacientes inmediatamente tras la RCE, o 

que estén inestables. 
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Guías concisas para la práctica clínica  

Prevención de la parada cardiaca hospitalaria   

El ERC recomienda: 

• Fomentar la toma de decisiones compartida y la planificación anticipada de cuidados, 

integrando las decisiones sobre resucitación en los planes de tratamiento de urgencias 

para clarificar los objetivos terapéuticos y evitar omitir otros tratamientos indicados, 

además de la RCP. Estos planes deben registrarse de manera coherente (Ver Guías del 

ERC 2025 Ética en la Resucitación).3  

• Usar escalas de alerta precoz de seguimiento y activación para identificar precozmente a 

los pacientes críticamente enfermos o en riesgo de deterioro clínico. 

• Capacitar al personal del hospital en el reconocimiento, monitorización y atención 

inmediata del paciente gravemente enfermo.  

• Animar a todo el personal a solicitar ayuda cuando identifiquen a un paciente en riesgo de 

deterioro fisiológico. Esto incluye llamadas basadas en preocupaciones clínicas, en lugar 

de basarse únicamente en signos vitales.  

• Tener una política clara para la respuesta clínica a signos vitales anormales y 

enfermedades críticas. Esto puede incluir un servicio de cuidados críticos y/o un equipo de 

emergencias (por ejemplo, equipo de emergencia médica, equipo de respuesta rápida).   

• Utilizar herramientas de comunicación estructurada para garantizar una transferencia 

efectiva de información.  

• Que los pacientes reciban atención en un área clínica que disponga del personal, las 

habilidades y las instalaciones adecuadas para la gravedad de su enfermedad.  

• Revisar los eventos de parada cardiaca para identificar oportunidades de mejora del 

sistema y compartir puntos clave de aprendizaje con el personal del hospital.  

• Participar en las auditorías nacionales de parada cardiaca como referencia para el 

desempeño local. 

 

Prevención de la parada cardiaca extrahospitalaria 

• La enfermedad coronaria es la principal causa de muerte súbita cardiaca (MSC), 

responsable del 80% de los casos, especialmente en pacientes mayores. Las 

miocardiopatías no isquémicas contribuyen al 10-15% de los casos de MSC. En las 

personas más jóvenes, las principales causas de MSC incluyen las enfermedades 

cardiacas hereditarias, los defectos cardíacos congénitos, las miocarditis y el abuso de 
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sustancias. En estos grupos de pacientes, la estratificación del riesgo y los tratamientos 

de prevención pueden ser efectivos. 

• Predecir la MCS es un desafío porque la mayoría de los casos ocurren en individuos con 

enfermedades cardiacas no diagnosticadas. Como resultado, la detección de signos de 

alerta tempranos, la implementación de un sistema eficiente de servicios de emergencias 

(SEM) y la prevención de los factores de riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) son 

fundamentales en la población general 

• Se deben estudiar los síntomas como el dolor torácico, el síncope (especialmente durante 

el ejercicio, en sedestación o en decúbito supino), las palpitaciones, los mareos o la disnea 

súbita, que puedan hacer sospechar una isquemia cardiaca o una arritmia.  

• Los adultos jóvenes aparentemente sanos que tienen una MSC también pueden presentar 

signos y síntomas previos (por ejemplo, síncope/presíncope, dolor torácico y palpitaciones) 

que deberían alertar a los sanitarios para buscar ayuda experta y prevenir la parada 

cardiaca.  

• Los adultos jóvenes que presentan síntomas característicos de síncope arrítmico deben 

someterse a una evaluación especializada de cardiología, que debe incluir un 

electrocardiograma (ECG) y, en la mayoría de los casos, ecocardiografía, monitorización 

24 horas y una prueba de esfuerzo.  

• Se recomienda una evaluación sistemática en un centro especializado de las personas en 

riesgo de MSC, de los familiares de jóvenes víctimas de una MSC o aquellos con un 

trastorno cardiaco conocido que conlleve un mayor riesgo de MSC. 

• La identificación de personas con enfermedades hereditarias y el cribado de sus familiares 

puede ayudar a prevenir muertes en jóvenes con trastornos cardiacos hereditarios 

• Siga las guías actuales de la Sociedad Europea de Cardiología para el diagnóstico y 

manejo del síncope y las arritmias. 
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Figura 2. Algoritmo de Soporte Vital Avanzado ABCDE vía aérea, respiración, circulación, discapacidad, exposición RCP resucitación cardiopulmonar; ECG 

electrocardiograma; EMS sistema médico de emergencia; io intraóseo; IV vía intravenosa; AESP actividad eléctrica sin pulso; PaCO2 presión parcial de dióxido de carbono 

arterial; RCE retorno de circulación espontánea; SpO2 saturación de oxígeno medida con oximetría de pulso; FV fibrilación ventricular; TV taquicardia ventricular. 
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Tratamiento de la parada cardiaca hospitalaria   

• Comience el SVA lo antes posible.  

• Los sistemas hospitalarios deben aspirar a reconocer la parada cardiaca e iniciar la RCP 

de inmediato, desfibrilar rápidamente (<3 minutos) los ritmos desfibrilables, administrar 

adrenalina rápidamente en los ritmos no desfibrilables, e identificar y tratar las causas 

reversibles. 

• Todo el personal del hospital debe ser capaz de reconocer rápidamente una parada 

cardiaca, pedir ayuda, iniciar RCP y desfibrilar (conectar un DEA y seguir sus indicaciones, 

o usar un desfibrilador manual).  

• Los hospitales deberían adoptar un número de teléfono estándar para 'Llamadas de 

Parada Cardiaca'. 

• Los hospitales deben tener un equipo de resucitación que responda de inmediato a las 

PCR.  

• El equipo de resucitación del hospital debe incluir miembros que hayan completado un 

curso acreditado de Soporte Vital Avanzado (SVA) para adultos que incluya entrenamiento 

en trabajo en equipo y liderazgo. 

• Los miembros del equipo de resucitación deben tener las habilidades y conocimientos 

esenciales para atender una parada cardiaca, incluyendo la desfibrilación manual, el 

manejo avanzado de la vía aérea, el acceso venoso, el acceso intraóseo, y la identificación 

y tratamiento de las causas reversibles.  

• El equipo de resucitación debe reunirse al inicio de cada turno para presentarse y asignar 

los roles del equipo.  

• Los hospitales deberían estandarizar el equipo de resucitación. 

• Las normas para la finalización de la resucitación (TOR) no deben emplearse como único 

criterio para detener un intento de resucitación dentro del hospital (consulte Ética en 

Resucitación3). 

 

Tratamiento de la parada cardiaca extrahospitalaria 

● Inicie el SVA lo antes posible: los sistemas de emergencias médicas deben estar 

organizados para proporcionar una respuesta rápida y con personal cualificado. Esto 

puede incluir un equipo de cuidados críticos prehospitalarios.  

● Los adultos en parada cardiaca extrahospitalaria no traumática deberían ser considerados 

para su traslado a un centro de paro cardíaco según los protocolos locales, teniendo en 

cuenta las intervenciones que pueden realizarse en el lugar.   

● Los sistemas de emergencias médicas deberían considerar la implementación de criterios 

validados para la omisión y la finalización de la resucitación (TOR), teniendo en cuenta el 
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contexto legal, organizativo y cultural específico de cada lugar (véase Ética en 

Resucitación3). 

● Los sistemas de emergencias médicas deberían monitorizar la exposición del personal a 

situaciones de resucitación, y en caso de baja exposición, tomar medidas para mejorar la 

experiencia del equipo en resucitación.  

 

Debriefing  

Utilice sesiones de debriefing basadas en datos y orientadas al desempeño de los 

resucitadores para mejorar la calidad de la RCP y los resultados en los pacientes (véase 

Guías de Educación4).  

 

SVA en entornos con bajos recursos  

• Las guías de Soporte Vital Avanzado pueden necesitar adaptarse según los recursos 

disponibles, y podría ser necesario un mayor enfoque en la prevención, los primeros 

auxilios tempranos y las medidas de soporte vital básico (Consulte las Guías ERC 2025 

Sistema Salvando Vidas5 y Primeros Auxilios6 con DEA).  

• Los rescatadores deben tener en cuenta que, incluso en entornos con altos ingresos, la 

atención avanzada puede verse limitada por la disponibilidad de los recursos.  

• Un enfoque en dos niveles, que combine intervenciones básicas y avanzadas, puede ser 

el más seguro y eficaz. 

 

Conciencia inducida por RCP  

• La conciencia inducida por la resucitación cardiopulmonar (sin RCE) es poco común, pero 

cada vez se informa de más casos. Los resucitadores pueden considerar administrar 

fármacos sedantes o analgésicos (o ambos) en pequeñas dosis para evitar el dolor y la 

angustia en los pacientes que están conscientes durante la RCP.  

• Los relajantes musculares no se deben administrar a los pacientes conscientes sin 

asociarlos a sedo-analgesia.   

• La pauta de tratamiento idónea para la sedación y la analgesia durante la RCP es incierta. 

Se pueden utilizar los mismos fármacos que se usan en los pacientes críticos y de acuerdo 

con los protocolos locales, como pequeñas dosis de fentanilo, ketamina y/o midazolam. 
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Desfibrilación  

Desfibrilación Externa Automática (DEA) versus desfibrilación manual durante SVA 

• Los desfibriladores manuales solo deben ser utilizados por resucitadores que puedan 

identificar de forma correcta y rápida (menos de 5 segundos) un ritmo de parada cardiaca 

y, si es necesario, administrar una descarga segura con una mínima interrupción de las 

compresiones torácicas (el objetivo es de menos de 5 segundos). 

• Los proveedores de soporte vital avanzado deben ser competentes en el uso tanto de un 

DEA como de un desfibrilador manual. 

• Si un DEA ya está en uso cuando llegan los proveedores de SVA, estos deben seguir sus 

indicaciones de descarga. Cuando sea posible, deben pasar a un desfibrilador manual 

durante el ciclo de 2 minutos de RCP. 

Estrategia de desfibrilación 

● Continúe con la RCP mientras se consigue un desfibrilador y se aplican los parches de 

desfibrilación. La RCP de gran calidad mejora las posibilidades de que la desfibrilación sea 

efectiva. 

● Administre una descarga lo antes posible cuando esté indicado. 

● Minimice las pausas para la administración de las descargas, tanto la pausa predescarga 

como la posdescarga. Esto se logra manteniendo las compresiones torácicas durante la 

carga del desfibrilador, administrando la descarga con una interrupción de las 

compresiones inferior a 5 segundos y reanudándolas inmediatamente después.  

● Se debe intentar desfibrilar inmediatamente cualquier fibrilación ventricular (FV) 

independientemente de su amplitud, incluso la FV fina. 

● Reanude inmediatamente las compresiones torácicas después de la administración de la 

descarga. Si hay una combinación de signos clínicos y fisiológicos de recuperación de 

circulación espontánea (RCE), como el retorno de la conciencia, movimiento intencionado, 

forma de onda arterial o un aumento brusco en ETCO2, considere detener las 

compresiones torácicas para el análisis de ritmo y, si es apropiado, verifique el pulso.  

● Cuando se utiliza un desfibrilador que presenta el ECG con el artefacto de movimiento 

derivado de las compresiones torácicas eliminado, el ritmo subyacente del paro cardíaco 

puede servir de guía para decidir cuándo realizar la comprobación del ritmo y del pulso 

cada dos minutos. Si muestra una asistolia, no habría necesidad de pausar las 

compresiones torácicas para verificar el ritmo.   
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Desfibrilación segura y efectiva  

● Minimice el riesgo de incendio quitando cualquier mascarilla de oxígeno, cánulas nasales 

o balón de resucitación y colóquelas al menos a 1 m del tórax del paciente. Si usa un 

ventilador mecánico, el escape de oxígeno de los circuitos de ventilación debe dirigirse 

lejos del pecho.  

El balón de resucitación o el circuito del ventilador deben permanecer conectados a una 

vía aérea supraglótica o a un tubo traqueal.  

● Cargar el desfibrilador antes de cada verificación del ritmo puede minimizar el tiempo sin 

compresiones antes de la descarga y constituye una estrategia alternativa aceptable si se 

realiza sin prolongar la pausa peridescarga. 

● La descarga con un desfibrilador manual puede administrarse de forma segura sin 

interrumpir las compresiones torácicas mecánicas. 

● No desfibrile durante las compresiones torácicas manuales (aunque use guantes), ya que 

esa práctica no es segura para el rescatador. 

Parches y palas de desfibrilación 

● No hay suficiente evidencia para recomendar un tamaño específico de parches o palas 

para una desfibrilación externa óptima en adultos. 

● Cuando están disponibles, los parches de desfibrilación son preferibles a las palas, ya que 

ofrecen beneficios prácticos para la monitorización rutinaria y la desfibrilación. Los parches 

permiten al operador mantenerse alejado durante la desfibrilación y minimizar las pausas 

de las compresiones torácicas antes y después de la descarga al permitir una operación 

manos libres. El mejor contacto con la pared torácica también podría reducir el riesgo de 

arco eléctrico y de incendios subsecuentes.  

● Al utilizar las palas de desfibrilación, aplique una presión firme sobre ambas para optimizar 

el contacto con la piel, minimizar la impedancia transtorácica y reducir el riesgo de arco 

eléctrico. 

● La posición anterolateral de los parches es la posición de elección para la colocación inicial 

de los parches/palas. En particular, asegúrese de que el parche apical (lateral) esté 

posicionado correctamente (es decir, debajo de la axila en la línea medioaxilar).      

● Considere la posición de parches anteroposterior para el cambio de vector de desfibrilación 

después de tres descargas fallidas en casos de ritmos desfibrilables refractarios. El parche 

anterior se coloca a la izquierda del esternón, evitando la mayor cantidad posible de tejido 

mamario. El parche posterior se coloca a la misma altura, centrado justo medial a la 

escápula izquierda. 

● En pacientes con un marcapasos/desfibrilador implantable (DAI), coloque el parche a más 

de 8 cm del dispositivo, o use una posición alternativa.  
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● Considere una posición alternativa de los parches si el paciente está en prono (bi-axilar), 

o en un ritmo desfibrilable refractario.  

 

Niveles de energía y número de descargas  

● Use descargas únicas seguidas de un ciclo de 2 minutos de compresiones torácicas.  

● El uso de hasta tres descargas consecutivas puede considerarse solo si la fibrilación 

ventricular/taquicardia ventricular sin pulso (FV/TVSP) inicial ocurre durante una parada 

cardiaca presenciada y monitorizada donde el desfibrilador esté disponible 

inmediatamente, por ejemplo, durante una cateterización cardiaca o en un área de alta 

vigilancia. (A efectos de la administración de adrenalina, las tres descargas consecutivas 

fallidas iniciales se deben contar como una única descarga). 

● Niveles de energía: 

o Para las formas de onda bifásicas (bifásica rectilínea o bifásica exponencial 

truncada, pero no bifásica pulsada), los niveles de energía para la primera 

descarga son de al menos 150 J.  

o Para las formas de onda bifásicas pulsadas, administre la primera descarga a 130-

150 J. 

● Si la primera descarga no tiene éxito y el desfibrilador es capaz de administrar descargas 

de mayor energía, es razonable aumentar la energía para las descargas subsiguientes. 

● Si el resucitador desconoce los ajustes de energía recomendados del desfibrilador, para 

un adulto debe utilizarse la energía más alta en todas las descargas 

● Utilice niveles de energía estándar en pacientes obesos. 

 

Fibrilación ventricular refractaria 

● Después de una descarga fallida considere aumentar la energía.  

● En la FV refractaria, definida como una fibrilación ventricular persistente tras tres 

descargas consecutivas, y una vez verificada la correcta posición anterolateral de los 

parches, debe considerarse cambiar el vector de desfibrilación utilizando una posición 

alternativa de los electrodos (por ejemplo, anteroposterior). Después de una tercera 

descarga fallida, prepárese para colocar un nuevo conjunto de parches en el momento de 

la siguiente verificación del ritmo. Optimice la impedancia transtorácica afeitando las áreas 

de colocación de los parches (si es necesario).  

La doble desfibrilación secuencial (DSD) implica el uso de una combinación de posición de 

los parches anterolateral y anteroposterior, descargados en rápida sucesión, y ha sido 

recomendada para su uso en ritmos desfibrilables refractarios. Dadas las dificultades 
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prácticas de usar dos desfibriladores para administrar la DDS y la evidencia limitada de su 

eficacia, el ERC no recomienda su uso rutinario. 

 

Análisis de la forma de onda de la fibrilación ventricular para optimizar el éxito de la 

descarga 

● Los rescatadores deben administrar las descargas según las indicaciones del DEA o usar 

un desfibrilador manual para la fibrilación ventricular/taquicardia ventricular sin pulso 

(FV/TVSP) de acuerdo con el algoritmo de SVA. Actualmente no existe un papel 

establecido para el análisis de la forma de onda de FV (por ejemplo, basado en la amplitud) 

para identificar el momento óptimo para la desfibrilación.  

 

Pacientes con desfibriladores automáticos implantables que están descargando 
activamente 

● Los rescatadores pueden sentir una descarga significativa a través de sus brazos si un DAI 

entrega una descarga mientras están realizando compresiones torácicas externas, incluso 

cuando llevan guantes clínicos.   

● Si un DAI no logra terminar con un ritmo desfibrilable, se deben administrar descargas 

externas convencionales, colocando el parche/pala de desfibrilación a más de 8 cm de la 

caja del DAI (como se indicó anteriormente).  

● Si el DAI detecta incorrectamente arritmias y aplica descargas inapropiadamente, un imán 

colocado sobre el DAI puede detener temporalmente las descargas, pero no desactivará 

el marcapasos (si está programado). 

 

Vía aérea y ventilación 

● Durante la RCP, comience con técnicas básicas de la vía aérea y avance paso a paso 

según las habilidades del rescatador hasta lograr una ventilación efectiva. 

● Proporcione el mayor oxígeno inspirado posible durante la RCP. 

● Comience a administrar ventilaciones efectivas lo antes posible, asegurándose de que la 

frecuencia y el volumen corriente sean apropiados para la prevención tanto de la 

ventilación inadecuada (hipoventilación) como de la ventilación excesiva (hiperventilación). 

● Proporcione ventilaciones con balón de resucitación optimizando el sello de la mascarilla 

y la permeabilidad de la vía aérea y, si es necesario, utilice una técnica de dos personas 

para la ventilación con balón de resucitación. 

● Administre cada ventilación durante 1 segundo para lograr un movimiento visible del tórax.  

● Al utilizar un dispositivo supraglótico (DSG), se prefiere una i-gel a un tubo laríngeo. 
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● La intubación traqueal solo debe ser intentada por rescatadores con una alta tasa de éxito 

y con el uso de capnografía de onda continua. El consenso de expertos establece que una 

tasa alta de éxito en la intubación traqueal es superior al 95% alcanzada en un máximo de 

dos intentos. 

● EL objetivo es interrumpir menos de 5 segundos las compresiones torácicas para la 

intubación traqueal. 

● Utilice laringoscopia directa o por video para la intubación traqueal de acuerdo con los 

protocolos locales y la experiencia del rescatador. En contextos donde la 

videolaringoscopia esté disponible de inmediato, es preferible utilizar la videolaringoscopia 

en lugar de la laringoscopia directa. 

● Se debe utilizar un trazo sostenido de ETCO2 en la capnografía de onda para excluir la 

colocación esofágica del tubo traqueal. 

● Una vez que se haya insertado un tubo traqueal o un DSG, ventile los pulmones a una tasa 

de 10 por minuto y continue con las compresiones torácicas sin pausa para las 

ventilaciones. Con un DSG, si la fuga de gas resulta en una ventilación inadecuada, pause 

las compresiones para ventilar usando una proporción de compresión-ventilación de 30:2. 

● Si se utiliza ventilación mecánica, emplee un modo controlado por volumen durante las 

compresiones torácicas. Ajuste el ventilador para administrar un volumen corriente de 6–8 

mL/kg (peso corporal predicho) o el necesario para lograr un movimiento visible del tórax, 

con la fracción inspirada de oxígeno al máximo, una frecuencia respiratoria de 10 

respiraciones por minuto, un tiempo inspiratorio de 1–2 segundos, una presión positiva al 

final de la espiración (PEEP) de 0–5 cmH₂O, la alarma de presión máxima en 60–70 

cmH₂O y el disparor de flujo desactivado Asegúrese de que la ventilación mecánica sea 

efectiva y, si no lo es, utilice la ventilación manual. 

● Si las estrategias estándar de manejo de la vía aérea (vía aérea orofaríngea y balon de 

resucitación/vía aérea supraglótica/tubo traqueal) fallan durante un parada cardiaca, los 

rescatadores adecuadamente entrenados deben intentar una cricotirotomía quirúrgica para 

permitir la oxigenación y ventilación.  

 

Fármacos y líquidos 

Acceso vascular  

● Intente primero un acceso intravenoso (IV) antes que el intraóseo (IO) para administrar los 

fármacos en la parada cardiaca del adulto. 

● Si no se puede lograr acceso IV rápidamente en dos intentos, es razonable considerar el 

acceso IO como una vía alternativa para el acceso vascular durante un parada cardiaca 

en adultos. 
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Fármacos vasopresores  

● Administre 1 mg de adrenalina lo antes posible en pacientes en parada cardiaca con un 

ritmo no desfibrilable. 

● Administre 1 mg de adrenalina después de la tercera descarga en parada cardiaca con un 

ritmo desfibrilable. 

● Repita 1 mg de adrenalina cada 3-5 minutos mientras realice el soporte vital avanzado 

(SVA). 

 

Fármacos antiarrítmicos  

● Administre amiodarona 300 mg IV en parada cardiaca en FV/TVSP después de que se 

hayan administrado tres descargas. 

● Administre una dosis adicional de amiodarona 150 mg IV en paradas cardiacas en 

FV/TVSP después de cinco descargas. 

● Administre la primera dosis de amiodarona después de tres descargas y la segunda dosis 

después de cinco descargas, independientemente de si los ritmos desfibrilables son 

secuenciales (refractarios) o intermitentes (recurrentes). 

● Puede usar de lidocaína 100 mg IV como alternativa si la amiodarona no está disponible o 

si se ha tomado una decisión (protocolo/guía clínica) de usar lidocaína en lugar de 

amiodarona. Se puede administrar un bolo adicional de lidocaína de 50 mg después de la 

quinta desfibrilación. 

 

Fármacos trombolíticos  

● Considere la terapia inmediata con fármacos trombolíticos cuando se sospeche o se 

confirme que la embolia pulmonar es la causa de la parada cardiaca. 

● Considere realizar RCP durante 60-90 minutos después de la administración de 

trombolíticos en pacientes seleccionados con sospecha de embolia pulmonar. 

 

Fluidos  

● Administre líquidos durante la RCP solo si la parada cardiaca es causada por hipovolemia.  

● Use solución salina isotónica o cristaloides balanceados para la infusión de fluidos durante 

la RCP.  

 

Otros fármacos  

● No administre de forma rutinaria calcio, bicarbonato sódico o corticosteroides durante una 

parada cardiaca. 
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SVA en parada cardiaca altamente monitorizada y RCP guiada por 

fisiología 

 

● Una disminución repentina en el ETCO2 puede indicar una parada cardiaca o un gasto 

cardíaco muy bajo. 

● Considere iniciar las compresiones torácicas si la presión arterial sistólica disminuye y se 

mantiene a < 50 mmHg a pesar de las intervenciones realizadas. 

● En adultos sometidos a monitorización invasiva de la presión arterial, se sugiere 

administrar adrenalina a dosis crecientes (por ejemplo, 50–100 μg IV) en lugar de un bolo 

de 1 mg. Si se ha administrado un total de 1 mg sin respuesta, asegúrese de que no haya 

extravasación y considere administrar dosis adicionales de 1 mg de adrenalina IV cada 3-

5 minutos.  

● Un enfoque pragmático durante la RCP guiada por parámetros fisiologicos consiste en 

mantener una presión arterial diastólica ≥ 30 mmHg (cuando se dispone de monitorización 

de la presión arterial intraarterial) y un ETCO2 ≥ 25 mmHg (3.3 kPa). 

 

Capnografía en forma de onda durante el soporte vital avanzado  

● Utilice la capnografía en forma de onda para confirmar la colocación correcta del tubo 

traqueal durante la RCP. 

● Utilice la capnografía de forma de onda para monitorizar la calidad de la RCP. 

● Un aumento del ETCO2 durante la RCP puede indicar la RCE. Sin embargo, las 

compresiones torácicas no deben interrumpirse basándose únicamente en este signo. 

Utilice una combinación de signos clínicos y fisiológicos de RCE (por ejemplo, conciencia, 

movimiento intencionado, forma de onda arterial, aumento en ETCO2) antes de detener las 

compresiones torácicas para el análisis de ritmo y, si es apropiado, una verificación del 

pulso. 

● No utilice únicamente un valor bajo del ETCO2 para decidir detener el intento de 

resucitación. 

 

Uso de la ecografía durante el soporte vital avanzado  

● Solo los operadores capacitados deben usar la ecografía a pie de cama (POCUS) durante 

la parada cardiaca. 

● El POCUS no debe causar interrupciones adicionales ni prolongadas en las compresiones 

torácicas. 
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● El POCUS puede ayudar a identificar causas tratables de parada cardiaca, como el 

taponamiento cardiaco y el neumotórax a tensión.  

● Una dilatación ventricular derecha aislada durante una parada cardiaca no debe usarse 

para diagnosticar una embolia pulmonar. 

● No utilice POCUS para evaluar la contractilidad del miocardio como único indicador para 

terminar la RCP. 

 
Dispositivos  

Dispositivos de compresión torácica mecánica  

● Considere las compresiones torácicas mecánica solo si las compresiones torácicas 

manuales de gran calidad no son prácticas o comprometen la seguridad del proveedor. 

● Cuando utilice un dispositivo mecánico de compresiones torácicas deben minimizarse las 

interrupciones durante su aplicación empleando únicamente equipos entrenados y 

familiarizados con el uso del dispositivo. 

 

Oclusión endovascular aórtica con balón (REBOA, por sus siglas en inglés). 

• El ERC no recomienda el uso rutinario de REBOA para la parada cardiaca a menos que 

se esté evaluando en un ensayo clínico.  

 

Enfriamiento durante la parada cardiaca  

• No recomendamos el enfriamiento intra-parada durante el soporte vital avanzado (a menos 

que haya hipertermia severa). 

 

RCP Extracorpórea  

• La E-RCP puede considerarse como terapia de rescate para adultos seleccionados en 

PCR-EH y PCR-IH cuando la RCP convencional no logra restaurar la circulación 

espontánea, en entornos donde sea factible su implementación. 

 

Arritmias periparada  

● Las Guías ERC 2025 de SVA y sus algoritmos se centran en aquellas arritmias que 

requieran de un tratamiento inmediato antes o después de la parada cardiaca.  

● Los rescatadores deben solicitar asesoramiento especializado si la arritmia y/o las 

características que amenazan la vida persisten.  

● La evaluación y el tratamiento de las arritmias abordan el estado del paciente (estable 

versus inestable) y la naturaleza de la arritmia. Las arritmias persistentes requieren una 
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evaluación cuidadosa, ya que a menudo están vinculadas a enfermedades cardiacas 

estructurales subyacentes y pueden indicar problemas no resueltos como la isquemia 

miocárdica. Además de la arritmia que ocurre inmediatamente después de la RCE, las 

características que amenazan la vida en un paciente inestable incluyen: 

o Shock: reconocido por hipotensión (por ejemplo, presión arterial sistólica < 90 

mmHg) junto a signos de mecanismos compensatorios, como el aumento de la 

actividad simpática, y evidencia de perfusión orgánica inadecuada. 

o Síncope: como consecuencia de un flujo sanguíneo cerebral reducido. 

o Insuficiencia cardiaca: manifestada por edema pulmonar (fallo del ventrículo 

izquierdo) y/o aumento de la presión venosa yugular (fallo del ventrículo derecho). 

o Isquemia miocárdica, que puede presentarse como dolor en el pecho (angina) o 

sin dolor como un hallazgo aislado en el ECG de 12 derivaciones (isquemia 

silenciosa). 

 

Taquiarritmias  

● La cardioversión eléctrica es el tratamiento preferido para las taquiarritmias en el paciente 

inestable que muestra signos adversos potencialmente mortales o inmediatamente 

después del retorno de la circulación espontánea (RCE).  

● Se recomienda la cardioversión eléctrica para pacientes estables con taquicardia 

ventricular monomórfica que tienen enfermedad estructural del corazón o cuando no está 

claro si hay daño subyacente en el músculo cardíaco.  

● Los pacientes conscientes requieren anestesia o sedación cuidadosa antes de intentar la 

cardioversión sincronizada; tenga en cuenta el riesgo de deterioro hemodinámico con la 

anestesia/sedación. 

● Al realizar la cardioversión de las taquiarritmias auriculares o ventriculares, la descarga 

debe sincronizarse para coincidir con la onda R del ECG.  

● Para la fibrilación auricular: 

o Basándonos en los datos disponibles, es razonable dar una descarga inicial 

sincronizada a la máxima energía del desfibrilador, en lugar de una estrategia 

escalonada. 

● Para el flutter auricular y la taquicardia supraventricular paroxística: 

o Dé una descarga inicial de 70-120 J.    

o Administre descargas posteriores utilizando incrementos progresivos de energía. 

● Para la taquicardia ventricular con pulso: 

o Utilice niveles de energía de 120-150 J para la descarga inicial.  



Soporte Vital Avanzado    Soar et al.    Guías ERC 2025  

Página 27 de 175 

 

o Considere aumentos graduales de energía si la primera descarga no logra 

alcanzar el ritmo sinusal. 

● Si la cardioversión no logra restaurar el ritmo sinusal y el paciente sigue inestable, 

administre amiodarona 300 mg por vía intravenosa durante 10–20 minutos (o procainamida 

10–15 mg/kg durante 20 minutos) y vuelva a intentar la cardioversión eléctrica. La dosis 

de carga de amiodarona puede ir seguida por una infusión de 900 mg durante 24 horas. 

● El tratamiento farmacológico puede considerarse en pacientes hemodinámicamente 

estables con taquicardia ventricular monomórfica si existe un mayor riesgo asociado a la 

sedación o la anestesia.  

● Considere la amiodarona para el control agudo de la frecuencia cardiaca en pacientes con 

fibrilación auricular e inestabilidad hemodinámica y fracción de eyección ventricular 

izquierda (FEVI) severamente reducida. En pacientes estables con FEVI < 40%, considere 

la dosis más baja de betabloqueante para lograr una frecuencia cardiaca inferior a 110/min. 

Añada digoxina si es necesario.   

 

Bradicardia 

● Si la bradicardia se acompaña de signos adversos administre atropina 500 μg IV (IO) y, si 

es necesario, repita cada 3–5 minutos hasta un total de 3 mg.       

● Si el tratamiento con atropina es ineficaz, considere medicamentos de segunda línea. 

Estos incluyen isoprenalina (dosis inicial de 5 μg/min) y adrenalina (2–10 μg /min). 

● Para la bradicardia de pacientes trasplantados cardíacos o con lesión de la médula espinal, 

considere administrar aminofilina (100–200 mg IV administrados lentamente). No 

administre atropina a pacientes trasplantados cardíacos – puede causar un bloqueo 

auriculoventricular de alto grado o incluso un paro sinusal – use aminofilina.  

● Considere administrar glucagón si los betabloqueantes o los antagonistas de los canales 

de calcio son la causa potencial de la bradicardia.  

● No administre atropina en pacientes con bloqueo auriculoventricular de alto grado y QRS 

ancho. Es ineficaz y puede empeorar el bloqueo. 

● Considere el uso de marcapasos en pacientes inestables, con bradicardia sintomática 

refractaria al tratamiento con fármacos. 

o Inicie precozmente la estimulación cardíaca transvenosa en pacientes 

hemodinámicamente inestables con bradicardia sintomática.  

o Considere la estimulación cardíaca transtorácica (transcutánea) como medida 

temporal mientras se establece la estimulación transvenosa, o cuando ésta no esté 

disponible de manera inmediata. 
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● Siempre que se realice un diagnóstico de asistolia, revise cuidadosamente el ECG en 

busca de la presencia de ondas P porque, a diferencia de la asistolia verdadera, es más 

probable que responda a la estimulación cardíaca. 

● Si la atropina es ineficaz y el marcapasos transvenoso/transcutáneo no está disponible de 

inmediato, se puede intentar el marcapasos con el puño mientras se espera el equipo de 

marcapasos.  

 

 

Donación de órganos no controlada después de la muerte 

circulatoria 

● En ausencia de RCE, considere la donación de órganos no controlada tras la muerte 

circulatoria en entornos donde haya un programa establecido, y de acuerdo con los 

protocolos y la legislación local.  

 

Evidencia que informa las guías 

Prevención de la parada cardiaca intrahospitalaria  

La PCR-IH ocurre en aproximadamente 1.5 pacientes por cada 1000 ingresados en el 

hospital. 7-11 Existen dos estrategias principales para lpara prevenir la parada cardiaca y 

reducir la necesidad de intentar RCP:  

● Toma de decisiones centrada en el paciente para determinar si la RCP es apropiada.  

● Identificar y tratar el deterioro fisiológico de manera temprana para prevenir la parada 

cardiaca.  

 

Tratamiento de emergencia y decisiones sobre la RCP 

La mayoría de los pacientes que mueren en el hospital no reciben un intento de resucitación.12-

15 Las Guías ERC 2025 sobre Ética en Resucitación promueven la toma de decisiones 

compartida y la planificación anticipada de cuidados, integrando las decisiones sobre 

resucitación con los planes de tratamiento en situaciones de emergencia. Este enfoque busca 

aumentar la claridad de los objetivos terapéuticos y evitar la privación involuntaria de otros 

tratamientos indicados, además de las maniobras de RCP. Se proporciona más información 

en las Guías ERC 2025 sobre Ética en la Resucitación.  
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Deterioro fisiológico  

La parada cardiaca intrahospitalaria suele estar precedida por un deterioro fisiológico.16,17 

Esto ofrece la oportunidad de reconocer este deterioro y prevenir la parada cardiaca. La 

cadena de supervivencia intrahospitalaria se estructura en cinco pasos fundamentales: 

formación del personal, monitorización del paciente, reconocimiento precoz del deterioro 

clínico, activación o solicitud de ayuda y respuesta asistencial efectiva.18 Esta guía del ERC 

se basa en el Consenso sobre Ciencia y Recomendación de Tratamiento (COSTR por sus 

siglas en inglés) del ILCOR, así como en la guía del Reino Unido para las escalas de alerta 

precoz y el reconocimiento y respuesta al deterioro de adultos gravemente enfermos en el 

hospital, en los ‘Diez Pasos para Mejorar la Calidad de la Atención y los Pronósticos de la 

parada cardiaca Hospitalaria’ del ILCOR y en las guías de la Sociedad de Medicina de 

Cuidados Críticos sobre “Reconocer y Responder al Deterioro Clínico Fuera de la UCI”.9,19-22  

 

Formación del personal 

La formación debe incluir el conocimiento de la importancia de la medición puntual y seriada 

de los signos vitales para la predicción temprana del deterioro del paciente, un abordaje 

estructurado tipo Abordaje ABCDE que incluya la evaluación e intervenciones de tratamiento 

inicial, el uso de herramientas de comunicación estructuradas como Situación-Antecedentes-

Valoración-Recomendación (SAVR), y cómo pedir ayuda y escalar la atención.20 El personal 

también debe estar familiarizado con los planes de escalada de tratamiento, los protocolos de 

ingreso en cuidados críticos, la aplicación de políticas locales con respecto a las decisiones 

de no intentar la RCP (ONR) y la gestión de los cuidados al final de la vida. La escalada 

oportuna del tratamiento y las decisiones de no intentar la RCP evitarán tratamientos 

ineficaces o tratamientos que los pacientes pueden no desear recibir (ver Ética en la 

Resucitación).3 

 

Monitorización  

La mayoría de los pacientes con PCR-IH presentan un ritmo inicial no desfibrilable, y es 

común que haya signos previos de depresión respiratoria o shock.7,8,23 Aunque la evidencia 

que lo respalda es de baja a muy baja certeza, hay consenso en que, para favorecer la 

detección temrana del deterioro y la enfermedad crítica, todos los pacientes deben tener un 

plan documentado de monitorización de signos vitales que especifique qué parámetros 

fisiológicos deben registrarse y con qué frecuencia.24,25 Para ello se recomienda la 

implementación de un sistema estandarizado de escala de alerta precoz (EAP) para todos los 

pacientes.26  La elección del sistema dependerá de las circunstancias locales y deberá 

alinearse con las guías nacionales. Por ejemplo, en el Reino Unido, la Escala de Alerta Precoz 
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Nacional (NEWS por sus siglas en inglés) está respaldada por las guías del Instituto Nacional 

para la Excelencia en Salud y Atención (NICE).19,20 Un mayor nivel de formación y una 

adecuada dotación de personal de enfermería están asociados con menores tasas de 

respuesta insuficiente ante signos vitales anormales y con un mejor pronóstico para los 

pacientes.27,28 Existe una falta de ensayos controlados aleatorizados (ECA) y de consenso 

sobre qué pacientes deberían someterse a monitorización continua del ECG u otros signos 

vitales.11 En un estudio basado en registros, los entornos donde los pacientes son 

monitorizados deforma estrecha se asociaron con una mayor supervivencia, 

independientemente del ritmo cardiaco inicial.29 El uso de la inteligencia artificial para predecir 

el deterioro de los pacientes ha ganado interés en los últimos años, pero actualmente la 

evidencia disponible no respalda su adopción generalizada sin estudios adicionales que 

valoren su efectividad y su impacto en la gestión clínica.30 La implementación de un modelo 

predictivo automatizado para identificar pacientes de alto riesgo en 19 hospitales de Estados 

Unidos se asoció con una disminución de la mortalidad.31 

 

Reconocimiento 

En pacientes que no están en la UCI, las estrategias para simplificar y estandarizar el 

seguimiento del paciente, reconocer enfermedades agudas o deterioro clínico y activar una 

respuesta adecuada incluyen el uso de escalas de alerta precoz (EAP). Estos sistemas de 

puntuación tienen una respuesta predefinida, gradual y escalonada según la EAP del 

paciente. Las EAP se utilizan para identificar a los pacientes hospitalizados que necesitan 

una intensificación de los cuidados, aumentar la monitorización de sus signos vitales, y puede 

mejorar la detección del deterioro clínico, así como reducir el tiempo hasta la activación del 

equipo de emergencia.32 La preocupación clínica expresada por el personal de enfermería u 

otros miembros del equipo multidisciplinario también puede ser un indicador de deterioro del 

paciente.33,34  

 

La llamada de auxilio 

Todo el personal debe estar facultado para solicitar ayuda y formado en el uso de 

herramientas de comunicación estructurada, como el SBAR, con el fin de garantizar una 

comunicación eficaz.35-37 La atención a los pacientes que están gravemente enfermos o en 

riesgo de llegar a estarlo suele estar proporcionada por un sistema de respuesta rápida que 

puede incluir un equipo de emergencia médica (EEM), un equipo de respuesta rápida (ERR) 

o un equipo de extensión de cuidados críticos (EECC). Cualquier miembro del equipo 

asistencial puede activar la llamada a uno de estos equipos de acuerdo con unos criterios de 

activación explícitos. En algunos hospitales se anima también al paciente, a su familia y 
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amigos a activar al equipo.38-40 Esta iniciativa de seguridad del paciente se está 

implementando en todos los hospitales de Inglaterra.41  

 

Respuesta 

La respuesta a los pacientes que están críticamente enfermos o en riesgo de estarlo suele 

estar proporcionada por un EEM/ERR/EECC. Estos equipos suelen estar formados por 

personal médico y de enfermería especializados en cuidados críticos que responden a unos 

criterios de activación específicos. Sustituyen o coexisten con los equipos tradicionales de 

parada cardiaca, que generalmente solo responden ante pacientes que ya se encuentran en 

parada cardiaca. Estos equipos, independientemente de su composición, deberían funcionar 

las 24 horas del día, los 7 días de la semana. Las revisiones sistemáticas, los metaanálisis y 

los estudios multicéntricos sugieren que los sistemas EE M/ERR/EECC reducen la tasa de 

PCR-IH y la mortalidad hospitalaria.42,43 Estos datos llevaron al ILCOR a sugerir que los 

hospitales consideren la introducción de sistemas de respuesta rápida para reducir la 

incidencia de PCR-IH y la mortalidad hospitalaria (recomendación débil, evidencia de baja 

certeza).21 Las intervenciones del equipo a menudo implican tareas simples como iniciar 

oxigenoterapia y la administración de líquidos por IV, así como decisiones más complejas, 

como trasladar al paciente a la unidad de cuidados intensivos (UCI) o iniciar discusiones sobre 

no iniciar la reanimación (ONR), escalada del tratamiento o planes de cuidados al final de la 

vida (ver las Guías  ERC 2025 Ética en la Resucitació3n). Una parte importante de la respuesta 

es ubicar a un paciente en riesgo de deterioro o que ya se está deteriorando en un entorno 

adecuado. Los pacientes deben ser tratados en un área clínica que esté equipada y dotada 

con el personal suficiente para cubrir sus necesidades. Se debe implementar un proceso de 

mejora de la calidad para los sistemas EEM/ERR/EECC.9 

 

Prevención de la parada cardiaca extrahospitalaria  

En entornos de ingresos altos la muerte súbita cardiaca (MSC) es la tercera causa de 

mortalidad. La supervivencia tras una parada cardiaca extrahospitalario (PCR-EH) 

generalmente no supera el 10%44-46 y únicamente se ha observado una tendencia positiva en 

la supervivencia en la mitad de los países estudiados recientemente, lo que subraya la 

importancia de la prevención del PCR-EH.47,48 

 

Incluso los adultos jóvenes aparentemente sanos que experimentan una MSC pueden 

presentar signos y síntomas prodrómicos como síncope, presíncope, dolor torácico o 

palpitaciones, que deberían alertar a los profesionales de la salud para que soliciten una 

evaluación especializada con el fin de prevenir una parada cardiaca.49-58 
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No existe una revisión sistemática de ILCOR sobre este tema, por lo que también se han 

tenido en cuenta las guías existentes de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC), la 

Asociación Americana del Corazón (AHA) y el Consejo Europeo de Resucitación (ERC)59. 

 

Epidemiología y fisiopatología de la muerte súbita cardiaca   

La enfermedad coronaria (EC) es la causa subyacente de la muerte súbita cardíaca (MSC) 

en el 80 % de los casos, especialmente en pacientes de mayor edad, mientras que las 

miocardiopatías no isquémicas representan entre el 10 y el 15 % adicional60 En los jóvenes, 

las enfermedades hereditarias, la cardiopatía congénita, la miocarditis y el abuso de 

sustancias son causas predominantes. El conocimiento de las causas de la MCS ayuda en el 

tratamiento precoz y la prevención de la PCR-EH (Tabla 2).  

 

Cardiopatía isquémica 

    Infarto de miocardio con elevación del segmento ST 

    Otros infartos de miocardio 

    Angina inestable 

    Isquemia silenciosa 

Enfermedad cardiaca eléctrica, a menudo asociada con la MSC en los jóvenes 

    Síndrome de QT largo 

    Síndrome de QT corto 

    Síndrome de Brugada 

    Taquicardia Ventricular Polimórfica Catecolaminérgica 

    Síndrome por deleción de triadina 

    Prolapso de la válvula mitral bicúspide arritmogénico 

    Inducido por drogas o fármacos 

Anomalías no ateroscleróticas de las arterias coronarias 

Enfermedad cardiaca congénita 

    Miocardiopatía hipertrófica 

Miocardiopatía dilatada 

Enfermedad valvular del corazón 

Tabla 2. Causas de la muerte súbita cardiaca (MSC). Adaptado de Kandala60 y Winkel.61  

 

Cardiopatía Isquémica 

Las arritmias desencadenadas por un infarto agudo de miocardio (IAM) o por la cicatrización 

miocárdica posterior pueden dar lugar a una MSC.62 Aproximadamente dos tercios de las 



Soporte Vital Avanzado    Soar et al.    Guías ERC 2025  

Página 33 de 175 

 

MSC ocurren como el primer evento de enfermedad coronaria (EC) o en individuos 

considerados de bajo riesgo60. Durante los últimos 50 años, la prevención primaria y la 

revascularización secundaria han reducido la mortalidad por EC ajustada por edad.60 No 

obstante, el porcentaje de MSC asociadas a EC se mantiene sin cambios, lo que sugiere que 

existen interacciones entre la EC y eventos desencadenantes, como disfunción del sistema 

nervioso autónomo, alteraciones electrolíticas, toxicidad por fármacos y perfiles genéticos 

individuales. 60Los estudios de electrofisiología cardíaca pueden identificar a los pacientes 

con EC con alto frente a bajo riesgo de MSC.63 Factores adicionales como la insuficiencia 

cardiaca (IC) y la hipertrofia ventricular izquierda (HVI) predisponen a las arritmias 

ventriculares (TV polimórfica y FV). Cómo identificar de forma eficaz a los pacientes con 

insuficiencia cardíaca (IC) e hipertrofia ventricular izquierda (HVI) con alto riesgo de muerte 

súbita cardíaca (MSC) aún no está claro.64 Los cambios en la geometría del ventrículo 

izquierdo afectan la probabilidad de desarrollar TV y FV. El único indicador que se ha 

identificado como consistentemente asociado con un mayor riesgo de MSC en el contexto de 

enfermedad coronaria (EC) y disfunción ventricular izquierda es la fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo (FEVI).62 La FEVI se utiliza para indicar la necesidad de un DAI para la 

prevención primaria y secundaria de la MSC.65  

Se ha propuesto la resonancia magnética cardíaca como una herramienta para detectar la 

carga de cicatriz y evaluar el riesgo de MSC. Recientemente se ha utilizado la inteligencia 

artificial (IA) y el análisis mediante el análisis profundo de las cicatrices para evaluar el 

pronóstico individual de cada paciente.66 A pesar de los avances considerables, la capacidad 

para reconocer el riesgo de MSC antes de que ocurra el evento sigue siendo muy limitada.62  

 

Muerte súbita cardiaca en los jóvenes 

La muerte súbita cardiaca en jóvenes (de 5 a 35 años de edad) representa el 7% de todas las 

MSC; con una incidencia de 1-8 fallecimientos por 100.000 habitantes al año.6167 En la MSC 

adolescente, el 50 % de los pacientes presentaban síntomas que fueron interpretados de 

manera incorrecta antes del fallecimiento57 La cardiopatía isquémica (CI) es la causa más 

frecuente de muerte súbita cardíaca en jóvenes (MSCJ) explicada, pero entre el 25 % y el 31 

% de los casos permanecen sin explicación tras la autopsia (síndrome de muerte súbita 

arrítmica ).68 La mayoría de las enfermedades cardiacas hereditarias pueden tratarse si se 

diagnostican, sin embargo, la mayoría de las víctimas jóvenes de MSC no tienen un 

diagnóstico previo.55 Los signos premonitorios de la MSC en jóvenes estuvieron presentes en 

solo en el 29% de los casos en un estudio, siendo por tanto menos frecuentes que en 

pacientes mayores.69 Los fármacos que prolongan el QT y los psicotrópicos, solos o en 

combinación, aumentan el riesgo de muerte súbita cardiaca (MSC).61 La investigación de los 
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supervivientes de parada cardíaca o la autopsia son fundamentales para identificar 

enfermedades cardíacas hereditarias en los casos de MSC no explicada; esto debería 

conducir a una evaluación cardíaca de los familiares de primer grado. En un estudio, este 

cribado permitió diagnosticar una enfermedad cardíaca hereditaria en más de la mitad de las 

familias.70 En un gran estudio retrospectivo de MSCJ, se identificó una causa en 113 de 180 

pacientes (62.8%), mientras que el resto se clasificó como FV idiopática.71 Con las mejoras 

en el diagnóstico (por ejemplo, pruebas de provocación con fármacos para las canalopatías 

cardiacas y vasoespasmo coronario y pruebas genéticas), el número de MSC inexplicadas 

debería disminuir. 71(Ver Epidemiología).47  

Anomalías de las arterias coronarias no ateroscleróticas 

El embolismo de las arterias coronarias, la arteritis coronaria (por ejemplo, enfermedad de 

Kawasaki, poliarteritis nudosa), el espasmo coronario y el puente miocárdico se han descrito 

asociados a casos de MSC.  

 

Enfermedad cardiaca congénita 

Las anomalías coronarias congénitas están presentes en el 1% de todos los pacientes. La 

muerte súbita cardiaca debida a anomalías coronarias congénitas está relacionada con el 

ejercicio y representa el 17% de las MSC en atletas jóvenes.60,69  

 

Miocardiopatía hipertrófica  

La miocardiopatía hipertrófica es el trastorno genético más común del corazón y la causa más 

frecuente de muerte súbita cardiaca en jóvenes.72 A menudo permanece clínicamente silente 

hasta que la MSC se presenta como el primer evento cardíaco. La incidencia de MSC en 

familias con miocardiopatía hipertrófica es del 2-4% al año y del 4-6% en niños y 

adolescentes.60  

 

Las guías de la SEC 2022 sobre el manejo de las arritmias ventriculares y la prevención de la 

muerte súbita cardiaca (MSC) proponen 10 nuevos aspectos clave que pueden mejorar el 

manejo de la MSC.73 (Tabla 3).  
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1 Desarrollo del acceso público a la desfibrilación y del SVB 

2 Centrarse en la gestión de las tormentas eléctricas 

3 Dar un mayor papel a la resonancia magnética cardiaca 

4 Dar un mayor papel a la ablación con catéter 

5 Implementación de calculadores y puntuaciones de riesgo de muerte súbita cardiaca 

6 Nuevos algoritmos para la evaluación diagnóstica 

7 Mejora del asesoramiento y de las pruebas genéticas 

8 Algoritmo para el tratamiento con fármacos antiarrítmicos 

9 Estratificación de riesgo individualizada 

10 Cambios respecto a las enfermedades eléctricas primarias 

Tabla 3. Puntos clave de las guías de la Sociedad Europea de Cardiología (SEC) para el tratamiento de las 

arritmias ventriculares y la muerte súbita cardiaca (Adaptado de Könemann, 202373) 

 

La predicción de la MSC presenta una paradoja epidemiológica: aunque los pacientes de alto 

riesgo presentan un mayor riesgo individual, el número absoluto de paradas cardíacas 

extrahospitalarias es mayor en la población general, mucho más numerosa, considerada de 

bajo riesgo. La prevención y predicción de la MSC es un desafío, ya que la mayoría de los 

eventos ocurren en individuos de la población general sin enfermedad cardiaca conocida. En 

respuesta, la Comisión de The Lancet sobre MSC emitió recientemente una llamada a la 

acción multidisciplinaria para reducir la incidencia de MSC, abordando todos los aspectos de 

la prevención y el tratamiento.74 El desarrollo de registros poblacionales de alta calidad sobre 

las PCR-EH es fundamental para mejorar nuestra comprensión y predicción de la MSC. 

Sin embargo, actualmente no existen estrategias o guías establecidas para la prevención de 

la PCR-EH en la población general. 

 

La MSC puede estar asociada con una variedad de factores, algunos relacionados con 

enfermedades cardiovasculares y otros vinculados al entorno socioeconómico más amplio 

(por ejemplo, obesidad, clima, contaminación, estilo de vida).  

  

Muchos fármacos recetados frecuentemente (antibióticos, antidepresivos) y que afectan a la 

electrofisiología cardiaca, principalmente prolongando el intervalo QT, también pueden 

aumentar el riesgo de PCR-EH. 75 Recientemente, los inhibidores de la bomba de protones 

también se han identificado como asociados a este riesgo, incluso en pacientes sin 

enfermedad cardiovascular.76 

 

Los modelos de inteligencia artificial y aprendizaje automático ofrecen nuevas posibilidades 

al vincular los historiales clínicos de pacientes con parada cardiaca con los registros de salud 
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de la población general. Esto podría permitir identificar nuevos factores que determinan el 

riesgo de MSC y conducir a un cribado más específico a nivel individual.77 La IA también 

podría ayudar a predecir la MSC con actividad eléctrica sin pulso (AESP) y a comprender los 

mecanismos y los síntomas de alerta en esta población, que presenta un pronóstico de 

supervivencia más desfavorable.78 

 

Signos premonitorios 

Aproximadamente el 50% de los paros cardiacos ocurren en individuos con enfermedad 

coronaria no diagnosticada. 62,79 Muchas víctimas de MSC tienen antecedentes de 

enfermedad cardiaca y signos de alerta antes de parada cardiaca, siendo los más comunes 

el dolor torácico o epigástrico o la disnea que no fueron atendidos ni por el propio paciente ni 

por los profesionales sanitarios.80,81 Aproximadamente un tercio de los pacientes de edad 

avanzada presentará síntomas en los días u horas previos a la parada cardiaca; 

principalmente dolor torácico, disnea, síncope y/o sudoración fría.81,82 En 1960, del total de 

pacientes con paro cardíaco extrahospitalario (PCR-EH), el 9,4 % había sido evaluado por un 

equipo de ambulancia en las 48 horas previas.83 La atención de urgencias en pacientes con 

síntomas está asociada con una mejora en la supervivencia.80 El reconocimiento precoz del 

síndrome coronario agudo (SCA) mediante un ECG de 12 derivaciones por los SEM y la 

reducción del tiempo hasta la reperfusión pueden prevenir la muerte súbita cardiaca (MSC).84  

El enfoque más efectivo para la prevención de la MSC en la población general sigue siendo 

la cuantificación del riesgo individual de desarrollar cardiopatía isquémica seguida del control 

de los factores de riesgo.85 El síncope puede ser un importante signo premonitorio de MSC.  

 

Síncope 

El síncope que ocurre durante el ejercicio intenso, mientras se está sentado o en posición 

supina, siempre debe generar sospecha de una causa cardiaca; en otras situaciones, es más 

probable que se trate de un síncope vasovagal o hipotensión ortostática.84 En pacientes con 

enfermedad cardiaca conocida, el síncope (con o sin pródromos, especialmente si es reciente 

o recurrente) constituye un factor de riesgo independiente de aumento de mortalidad.65,72,86-96 

La SEC ha publicado las características de alto riesgo (que sugieren una afección grave) y de 

bajo riesgo (que sugieren una condición benigna) en pacientes con síncope durante la 

evaluación inicial en el servicio de urgencias. (Tabla 4).65 La realización temprana de un ECG 

de 12 derivaciones por parte de los SEM puede ser útil. 
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Características del síncope 

Mayores 

Aparición reciente de dolor torácico, disnea, dolor abdominal o dolor de cabeza97-99  

Síncope durante el esfuerzo o en decúbito supino100  

Palpitaciones de inicio súbito seguidas de síncope100 

Menores 

Sin pródromos o pródromos cortos (<10 seg) 100-103  

Antecedentes familiares de MSC a una edad temprana104  

Síncope en sedestación105  

Antecedentes médicos 

Mayores 

Enfermedad estructural grave o enfermedad coronaria (insuficiencia cardiaca, baja fracción de eyección 

ventricular izquierda o infarto de miocardio previo)97,99 

Exploración física 

Mayores  

Presión arterial sistólica <90 mmHg inexplicada97,99  

Bradicardia persistente (<40/min) en la vigilia, no explicable por entrenamiento físico 

Soplo sistólico no diagnosticado  

ECG 

Mayores  

Cambios en el ECG consistentes con isquemia aguda  

Bloqueo auriculoventricular (AV) de segundo y tercer grado Mobitz II 

Fibrilación auricular lenta (FA) (<40/min) 

Bradicardia sinusal persistente (<40/min) o bloqueo sinoauricular repetitivo o pausas sinusales >3 segundos en 

vigilia, no explicable por entrenamiento físico 

Bloqueo de rama, trastorno de conducción intraventricular, hipertrofia ventricular o ondas Q consistentes con 

enfermedad cardiaca isquémica o miocardiopatía98,103  

TV sostenida y no sostenida 

Disfunción de un dispositivo cardíaco implantable (marcapasos o DAI) 

Elevación del segmento ST con morfología tipo 1 en las derivaciones V1-V3 (patrón de Brugada) 

QTc >460 ms en ECGs de 12 derivaciones repetidos que indican síndrome de QT largo84  

Menores (alto riesgo únicamente si la historia es consistente con un síncope arrítmico) 

Bloqueo AV de segundo grado Mobitz I y bloqueo AV de primer grado con intervalo PR marcadamente prolongado 

Bradicardia sinusal asintomática leve inapropiada (40-50 lpm.)103  

Taquicardia supraventricular paroxística o fibrilación auricular106 

Complejo QRS pre-excitado 

Intervalo QTc corto (<=340 ms)84  

Patrones atípicos de Brugada85  

Ondas T negativas en las derivaciones precordiales derechas, ondas épsilon sugestivas de displasia 

arritmogénica del ventrículo derecho85  

Tabla 4. Características de alto riesgo que sugieren gravedad en pacientes con síncope durante la 

valoración inicial en urgencias65,84,85,97-106 Adaptado de Brignole 2018.65 ECG electrocardiograma, DAI 

desfibrilador automático implantable, FEVI fracción de eyección ventricular izquierda, MSC muerte súbita cardiaca, 

TV taquicardia ventricular.  
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Los programas de cribado para deportistas pueden ser útiles, aunque su implementación y 

alcance varía entre países.107-109 En un estudio del Reino Unido realizado entre 1996 y 2016, 

11.168 atletas recibieron cribado cardiovascular y se identificaron enfermedades asociadas a 

MCS en el 0.38% (n=42).110 La incidencia de MSC en atletas de competición es mayor que 

en personas que no practican deporte de forma competitiva.110 Se han identificado 

subpoblaciones con mayor riesgo, que incluyen hombres, personas de etnia negra y 

jugadores de baloncesto o fútbol.111 El cribado suele incluir la exploración física y un 

electrocardiograma. El ECG presenta un riesgo de falsos positivos debido a algunas 

características electrocardiográficas propias de los atletas. A pesar de un cribado más 

especializado, el riesgo disminuye a nivel global, pero la MSC aún puede ocurrir. Por lo tanto, 

la concienciación, la capacitación en RCP y la disponibilidad de DEAs durante la práctica 

deportiva siguen siendo cruciales para la protección de los deportistas.112,113  

Medidas de prevención de la MSC 

La prevención de la MSC se centra en identificar y tratar las condiciones médicas que puedan 

contribuir o agravar las arritmias, evaluar el riesgo asociado a la propia arritmia y evaluar la 

relación riesgo-beneficio de los posibles tratamientos. Las intervenciones pueden incluir 

fármacos antiarrítmicos, DAI y la ablación por catéter o cirugía.65,114 También se ha propuesto 

que el manejo eficaz de enfermedades no cardiovasculares asociadas a un mayor riesgo de 

paro cardíaco sea una estrategia para prevenir la MSC.115 Por ejemplo, un gran estudio 

basado en registros encontró que el tratamiento de la apnea del sueño con presión positiva 

continua en la vía aérea (CPAP) se asociaba con un menor riesgo de PCR-EH en 

comparación con los pacientes que no recibieron tratamiento.116 

 

La telemetría no invasiva o los dispositivos implantables que transmiten el ECG se utilizan 

actualmente en grupos seleccionados de pacientes para detectar arritmias de alto riesgo y 

prevenir la MSC. Más recientemente, se han introducido dispositivos conectados con 

capacidad de detección de arritmias (relojes inteligentes, aplicaciones móviles), que pueden 

ser útiles para detectar fibrilación auricular asintomática; sin embargo, su papel potencial en 

la población general para detectar arritmias asociadas a MSC aún se desconoce.117,118 Una 

revisión reciente sobre relojes inteligentes identificó 57 publicaciones, incluidas 24 estudios 

de cohorte, en su mayoría centrados en la fibrilación auricular (FA), y a menudo detectada por 

el Apple WatchTM.119 El diagnóstico automatizado de parada cardiaca, utilizando dispositivos 

inteligentes como wearables y teléfonos, sigue siendo un campo de investigación innovador. 

Esto abre la posibilidad de transformar los casos de MSC no presenciada en eventos 

presenciados. Sin embargo, la mayoría de los estudios publicados se han centrado en la 

viabilidad y han involucrado poblaciones reducidas.120 Deben ser validados en poblaciones 
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diversas y luego integrarlos en los protocolos de los servicios de emergencias. Conllevan el 

riesgo de falsas alarmas , lo que pueden causar ansiedad y estrés en los pacientes, así como 

la activación inapropiada de los servicios de emergencia, saturando los recursos 

disponibles.121  

Es fundamental formar a la población en la identificación de los síntomas previos a la MSC y 

a actuar ante una PCR.80 Una campaña de concienciación sobre el dolor torácico se asoció 

con un aumento de las llamadas a los servicios de emergencia y una reducción en la 

incidencia de PCR-EH, y puede servir, al menos en parte, como una estrategia eficaz de 

prevención primaria. El período de la campaña se asoció con un aumento del 8.8% (razón de 

tasas de incidencia [IRR] 1.09, IC del 95%: 1.07, 1.11) en la frecuencia de asistencias de los 

SEM por dolor torácico y con una reducción del 5.6% (IRR 0.94, IC del 95%: 0.92, 0.97) de 

los casos atendidos por PCR-EH.122  

 

Tratamiento de la parada cardiaca intrahospitalaria  

Los principios del tratamiento de la parada cardiaca, como la desfibrilación temprana, la 

administración precoz de adrenalina y la RCP de gran calidad, son consistentes tanto en las 

PCR-IH como PCR-EH. En el entorno hospitalario, la disponibilidad inmediata de personal 

clínico capacitado y de equipo adecuado permite la identificación rápida del paro cardíaco y 

el inicio precoz del tratamiento. Se define la PCR-IH como cualquier parada cardiaca que 

ocurre en las instalaciones del hospital. Incluye la parada cardiaca en pacientes, visitantes o 

personal, en una variedad de entornos hospitalarios. En las PCR-IH, las intervenciones de 

SVB y SVA a menudo pueden iniciarse y realizarse simultáneamente (Figura 3).  
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Figura 3. Algoritmo de resucitación intrahospitalaria: ABCDE vía aérea respiración circulación discapacidad 

exposición; DEA desfibrilador externo automático; soporte vital avanzado; PA presión arterial; RCP resucitación 

cardiopulmonar; ETCO2 dióxido de carbono al final de la espiración; IV vía intravenosa; SBAR situación, 

antecedentes, evaluación, recomendación; SpO2 saturación de oxígeno medida con oximetría de pulso.  
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Primeros intervinientes 

La capacidad clínica del primer interviniente puede variar desde un miembro del personal no 

clínico entrenado en SVB hasta un profesional capacitado en SVA. Independientemente del 

nivel de capacitación, la acción inicial del primer interviniente es reconocer la parada cardiaca, 

iniciar inmediatamente la RCP, solicitar ayuda y desfibrilar precozmente. Los retrasos en el 

inicio del tratamiento reducen la probabilidad de un buen pronóstico.123,124  

 

El procedimiento para solicitar ayuda puede variar entre hospitales o incluso entre diferentes 

áreas dentro del mismo hospital. Si el primer interviniente está solo, es posible que deba dejar 

al paciente para pedir ayuda. Allí donde se utilice un sistema telefónico para activar al equipo 

de emergencia, se debe usar el número estándar europeo (2222).125 El Consejo Europeo de 

Anestesiología también ha incluido el número de teléfono 'Llamada de Parada Cardiaca' 2222 

como un Requisito Principal en la actualización de 2025 de la Declaración de Helsinki sobre 

Seguridad del Paciente en Anestesiología 2.0, lanzada en mayo de 2025. Hasta la fecha, la 

adopción del número estándar en los hospitales de los distintos países europeos ha sido 

variable.126-128 Esto ocurre a pesar de que cambiar el número es relativamente fácil y 

completamente seguro siempre que el 2222 y el número anterior funcionen en paralelo 

durante un período de transición. 

 

Tras completar las acciones iniciales y siempre que haya personal suficiente, el personal debe 

recoger el equipo de SVA y prepararse para transferir la atención al equipo de reanimación 

utilizando un sistema de comunicación estandarizado, como el SAVR (Situación, 

Antecedentes, Valoración, Recomendación) o el RSVP (Motivo, Historia, Signos vitales, Plan 

por sus siglas en inglés).35,129,130 Cada área clínica del hospital debe tener en cuenta la 

gravedad de los pacientes, el riesgo de parada y su ubicación geográfica (por ejemplo, la 

distancia que debe recorrer el equipo de reanimación) al determinar las necesidades 

específicas de formación del personal  

 
Equipo de resucitación 

 

El equipo de resucitación puede adoptar la forma de un equipo tradicional de parada cardiaca 

que responde únicamente a eventos de parada cardiaca o de un equipo de emergencia 

médica/equipo de respuesta rápida (EEM/ERR) que responde tanto a paradas cardíacas 

como a pacientes en estado crítico El ILCOR recomienda la formación acreditada en Soporte 

Vital Avanzado (SVA) para el personal sanitario (fuerte recomendación basada en evidencia 

de muy baja certeza) ya que esta formación está asociada a un mejor pronóstico de los 



Soporte Vital Avanzado    Soar et al.    Guías ERC 2025  

Página 42 de 175 

 

pacientes.21,131 El ILCOR también recomienda que la formación en SVA incluya entrenamiento 

en trabajo en equipo y liderazgo (recomendación débil basada en evidencia de muy baja 

certeza) ya que se asocia con mejores resultados tanto para el paciente como en los procesos 

asistenciales.21  

 

Los equipos de resucitación a menudo se forman de manera ad hoc en función de los turnos 

de trabajo del hospital y pueden incluir profesionales de diversas especialidades, como 

medicina de urgencias, medicina interna, cardiología, cuidados intensivos y anestesia. La falta 

de conocimiento sobre los roles de los miembros del equipo, incluido quién actúa como líder, 

puede conducir a errores durante el SVA para las PCR-IH.132,133 Realizar una reunión de 

equipo al inicio de cada turno para presentarse y asignar roles es una medida fácil de 

implementar y puede favorecer el trabajo en equipo eficaz durante la resucitación, aunque su 

impacto en el pronóstico del paciente sigue siendo incierto.134  

 

Equipamiento 

Los hospitales deben garantizar que las áreas clínicas dispongan de acceso inmediato al 

equipo y los fármacos de resucitación con el fin de facilitar una respuesta rápida ante una 

parada cardiaca. La falta o el mal funcionamiento del equipamiento contribuye a los retrasos 

en el tratamiento.132,135 El equipo debe estandarizarse en todo el hospital y se revisado 

regularmente para garantizar su correcto funcionamiento. A diferencia de la PCR-EH, la 

mayoría de los pacientes que sufren una PCR-IH ya cuentan con un acceso vascular en el 

momento de la parada cardiaca, lo que facilita la administración rápida de fármacos críticos 

en tiempo, como la adrenalina.136-138 

 

Reglas para la finalización de la RCP en la parada cardiaca hospitalaria 

La investigación sobre las reglas para finalizar la resucitación en la PCR-IH sigue siendo 

limitada. Una revisión sistemática del ILCOR publicada en 2021 identificó evidencia de muy 

baja certeza para una única regla de decisión clínica, la regla UN10, que incluía tres variables: 

parada no presenciada, ritmo inicial no desfibrilable y duración de la resucitación superior a 

10 minutos.139-141 Aunque la regla presentó una tasa de falsos positivos del 0% en la cohorte 

de derivación,validaciones posteriores mostraron una tasa de falsos positivos superior al 1% 

,considerado un umbral aceptable para su uso clínico.3 En consecuencia, el ILCOR concluyó 

que ninguna herramienta identificada es fiable para predecir la muerte después de un PCR-

IH y recomendó específicamente no usar el UN10 como única estrategia para la terminación 

de la resucitación en PCR-IH (recomendación fuerte, evidencia de muy baja certeza).142 
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Siguiendo la revisión sistemática del ILCOR de 2021, un estudio escandinavo con pacientes 

con PCR-IH de Dinamarca, Suecia y Noruega desarrolló y validó cinco reglas para la 

finalización de la resucitación para el PCR-IH.143 La regla de mejor rendimiento incluyó cuatro 

variables (no presenciado, sin monitorizar, ritmo inicial de asistolia y duración de la 

resucitación de 10 minutos o más). Esta regla predijo incorrectamente la mortalidad a 30 días 

en 6 de cada 1000 casos, y propuso la terminación de la reanimación en 110 de cada 1000 

paros cardiacos, lo que podría reducir intentos de resucitación fútiles. Cabe destacar que un 

gran estudio observacional demostró que la supervivencia hasta el alta hospitalaria es posible 

incluso después de una PCR-IH prolongada (>1 hora), aunque las tasas de supervivencia 

fueron inferiores al 1% después de 40 minutos de resucitación.144 Un estudio austriaco 

encontró que los modelos de aprendizaje automático predecían eficazmente el fracaso en 

lograr la RCEy los malos resultados funcionales mientras la RCP estaba en curso; sin 

embargo, el valor predictivo positivo fue insuficiente para justificar la terminación temprana de 

los esfuerzos de resucitación.145  

En consonancia con ILCOR, el ERC no recomienda utilizar reglas de finalización de la 

reanimación como única base para suspender los esfuerzos de reanimación en paros 

intra‑hospitalarios Aunque los resultados del estudio escandinavo son prometedores, se 

necesita una validación externa adicional antes de que la regla pueda considerarse para su 

uso en la práctica clínica.143 Las reglas de finalización de la resucitación deben ser validadas 

en cohortes locales, regionales o nacionales antes de su implementación y revisadas a 

medida que cambien las tasas de supervivencia. Las decisiones para finalizar la resucitación 

también deben considerar el contexto legal, organizativo y cultural local. Las Guías ERC 2025 

sobre Ética en la Resucitación ofrecen orientación adicional sobre el uso de las reglas para la 

terminación de la resucitación.3  

 

Tratamiento de la parada cardiaca extrahospitalaria 

Esta sección ofrece una visión general de problemas específicos de SVA relacionados con la 

resucitación en PCR-EH. Dispone de más información en las Guías  ERC 2025 de Soporte 

Vital Básico, Parada Cardiaca en Circunstancias Especiales, Sistemas que Salvan Vidas, 

Epidemiología, Cuidado Post-Resucitación y Ética en la Resucitación.3,5,113,128,146,147  

 

Transferencia de pacientes con PCR-EH. 

El objetivo del soporte vital avanzado en la PCR-EH es proporcionar lo antes posible las 

mismas intervenciones disponibles en el hospital, y trasladar al paciente rápidamente para 

aquellas intervenciones que no sean factibles fuera del entorno hospitalario Una revisión 
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sistemática reciente abordó los beneficios del traslado rápido desde el lugar de la parada 

hasta la atención hospitalaria definitiva frente a una reanimación prolongada en el lugar en 

los casos de PCR-EH.148 Se incluyeron nueve estudios: 8 estudios de cohorte, un ensayo 

clínico aleatorizado (ECA). En el análisis combinado, el traslado rápido o precoz no fue 

predictivo de supervivencia al alta (razón de probabilidades [OR] 1.16, intervalo de confianza 

[IC] del 95% 0.53 a 2.53, I2 = 99%, p = 0.65) ni de un pronóstico neurológico favorable (OR 

1.06, IC del 95% 0.48 a 2.37, I2 = 99%, p = 0.85). La certeza de la evidencia se evaluó como 

muy baja con un riesgo de sesgo moderado. Se observó una heterogeneidad significativa, 

principalmente relacionada con la región del SEM estudiado. En un gran registro 

norteamericano, una cohorte emparejada por propensión que incluía a 27.705 pacientes 

mostró una supervivencia al alta hospitalaria del 4,0 % en los pacientes trasladados durante 

la parada cardíaca, frente al 8,5 % en aquellos que recibieron la reanimación en el lugar del 

suceso (diferencia de riesgo: 4,6 % [IC del 95 %: 4,0 %–5,1 %]).149 La decisión sobre en qué 

etapa se debe realizar el traslado al hospital dependerá de factores del sistema de emrgencias 

médicas que incluyen las habilidades clínicas de los resucitadores, las intervenciones de SVA 

disponibles en la escena y el uso de protocolos para la terminación de la resucitación.148   

 

Atención en centros de parada cardiaca.  

 

Una revisión sistemática del ILCOR evaluó los beneficios de la atención en un centro 

especializado en paradas cardiacas. Las recomendaciones de tratamiento resultantes del 

ILCOR incluyen150: 

• Los pacientes adultos en parada cardiaca extrahospitalaria no traumática deben ser 

considerados para su traslado a un centro especializado en parada cardiaca, de acuerdo con 

los protocolos locales. 

• Los pacientes adultos con parada cardiaca extrahospitalaria no traumática deben ser 

atendidos en un centro de parada cardiaca siempre que sea posible. 

• Las redes de atención médica deben establecer protocolos locales para desarrollar y 

mantener una red de parada cardiaca.  

El ERC ha adoptado estas recomendaciones sobre centros de parada cardiaca y se pueden 

encontrar más detalles en las Guías ERC 2025 Sistemas que Salvan Vidas y Cuidado Post-

Resucitación. 

 

Tratamiento Inicial de la PCR-EH 

Existen varios factores tanto del paciente como de la RCP que afectan el pronóstico de la 

PCR-EH (Tabla 5). Los programas comunitarios de RCP y uso del DEA por testigos no 
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profesionales mejoran el pronóstico de la PCR-EH.151 Las compresiones torácicas y la 

desfibrilación temprana son los pilares de la RCP en la parada cardiaca extrahospitalaria 

(PCR-EH). El único tratamiento definitivo para la FV sigue siendo la desfibrilación temprana.152  

Paciente 

    Edad 

    Sexo 

    Comorbilidades (cardiacas, pulmonares, renales, traumáticas) 

    Situaciones especiales 

Resucitación cardiopulmonar 

    Localización (privada vs. pública) 

    Parada cardiaca presenciada vs. no presenciada 

    RCP por testigos 

    Tipo de RCP por testigos (solo compresiones vs. estándar) 

    Primer ritmo de la parada cardiaca 

    Uso del DEA por testigos 

    Tiempo para la recuperación de circulación espontánea 

Tabla 5. Factores del paciente y de la resucitación que afectan el pronóstico tras una PCR-EH Adaptado de 

Kandala 2017.60  

Personal de los servicios de emergencias médicas e intervenciones 

El ILCOR llevó a cabo una revisión sistemática examinando cómo la exposición y la 

experiencia de los servicios de emergencias médicas (SEM) a las PCR-EH impactaba en el 

pronóstico.153 El estudio más grande de esta revisión analizó la relación entre el número de 

veces que cada profesional sanitario había atendido una PCR-EH y la supervivencia del 

paciente hasta el alta hospitalaria.154 Aumentar la exposición de los profesionales sanitarios a 

las PCR en los tres años anteriores se asoció con un aumento en la supervivencia al alta: ≤6 

exposiciones (grupo de control), >6-11 exposiciones (razón de probabilidades ajustada [aOR] 

1.26, IC del 95% 1.04-1.54), 11-17 exposiciones (aOR 1.29, IC del 95% 1.04-1.59), >17 

exposiciones (aOR 1.50, IC del 95% 1.22-1.86).ç154 Otro gran estudio observacional concluyó 

que una mayor exposición del profesional sanitario se asoció con un aumento en la RCE (<15 

exposiciones [grupo de control] vs. ≥15 exposiciones, aOR 1.22, IC del 95% 1.11-1.36).155 El 

CoSTR del ILCOR concluyó que los servicios de emergencias médicas (SEM) deberían 
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monitorizar la exposición de su personal clínico a la resucitación e implementar estrategias 

para abordar la baja exposición o bien asegurar que los equipos cuenten con miembros que 

tengan exposición reciente (recomendación débil, certeza de evidencia muy baja).22 

No hay una recomendación sobre el número óptimo de miembros en los equipos de SVA 

prehospitalarios. Una revisión reciente de 22 artículos publicados entre 2005 y 2023 evaluó 

la efectividad de la RCP por equipos de SVA de dos miembros y no encontró evidencia 

suficiente para apoyar la adaptación de los protocolos de SVA a tales entornos. 156 Una 

revisión reciente en 2023 identificó cuatro estudios no aleatorizados y concluyó que la 

atención prehospitalaria de soporte vital avanzado (SVA) con una proporción de personal 

capacitado en SVA en la escena superior al 50% podría mejorar la supervivencia al alta 

(certeza de evidencia es muy baja).157 Un gran análisis nacional de cohortes realizado en un 

sistema con SVA prehospitalario y que envía inicialmente a más de un equipo al incidente, 

encontró tanto un mayor número de miembros del equipo de SEM (tres o más) como una 

mayor proporción de proveedores de SVA en un primer contacto  Esto se asoció con una 

mejor recuperación neurológica en adultos con PCR-EH no traumática. Específicamente, una 

buena recuperación neurológica se asoció con una razón de probabilidad ajustada (intervalo 

de confianza del 95%) de 1.23 (1.06–1.43) para equipos de tres miembros, y 1.28 (1.17–1.40) 

para equipos con una mayor proporción de proveedores capacitados en SVA.158  

 

Una revisión del ILCOR de 2024 comparó la atención en cuidados críticos prehospitalarios 

con el SVA prehospitalario estándar en la atención a la PCR-EH.22,159 La atención en cuidados 

críticos prehospitalarios se definió como la realizada por equipos del SEM con competencias 

clínicas mejoradas más allá del soporte vital avanzado estándar. Estos equipos estaban 

compuestos por médicos (especializados en medicina de emergencias, anestesia, cuidados 

críticos o cuidados intensivos) o paramédicos de cuidados críticos con formación 

especializada. Esto se comparó con el estándar de SVA prehospitalaria. La revisión incluyó 

15 artículos. La atención en cuidados críticos prehospitalarios se asoció con un mejor 

pronóstico en varios ítems: supervivencia hasta el hospital, RCE (OR 1.95, IC 95% 1.35–

2.82), supervivencia al alta hospitalaria (OR 1.34, IC 95% 1.10–1.63), supervivencia a los 30 

días (OR 1.56, IC 95% 1.38–1.75) y pronóstico neurológico favorable a los 30 días (OR 1.56, 

IC 95% 1.38–1.75). El ILCOR recomienda que los adultos con PCR-EH no traumática reciban 

atención por equipos de cuidados críticos prehospitalarios en sistemas de servicios de 

emergencias médicas con infraestructura suficiente (recomendación débil, baja certeza de 

evidencia). Sin embargo, los estudios incluidos no informaron sobre los costes, la rentabilidad, 

el impacto en la equidad en salud o la viabilidad de implementación; por lo tanto, estos 

aspectos no fueron analizados. 
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Los equipos de cuidados críticos prehospitalarios también brindan la oportunidad de 

complementar el soporte vital avanzado (SVA) con técnicas de resucitación más avanzadas 

e invasivas, como la E-RCP, oclusión de la aorta con balón y toracotomía de emergencia.160 

Estas técnicas, las poblaciones a las cuales están dirigidas y su posible impacto en el 

pronóstico se analizan en otras secciones de estas guías.  

 

Reglas para la terminar la resucitación en caso de parada cardiaca extrahospitalaria 

Las reglas para terminar la resucitación (TOR por sus siglas en inglés) guían a los servicios 

de emergencias médicas (SEM) en la decisión de continuar con la resucitación o transportar 

al paciente realizando RCP. Una revisión del ILCOR encontró que las normas actuales pueden 

llevar a la pérdida de algún superviviente, pero también previenen la terminación prematura 

de la resucitación.1,22,161 El ILCOR hace sus recomendaciones basadas en una evidencia de 

muy baja certeza de que los sistemas de SVA pueden usar las TOR para guiar sus decisiones 

sobre detener la resucitación o transportar con RCP en curso; las normas solo deben 

implementarse después de su validación local, asegurando una especificidad aceptable y 

alineada con la cultura, valores y contexto locales. Más orientación sobre ética está disponible 

en las Guías ERC 2025 Ética en la Resucitación.3 

 

Debriefing 

En 2020, el ILCOR llevó a cabo una revisión sistemática del debriefing tras un parada 

cardiaca21, incluyendo cuatro estudios observacionales.162-165 En ese momento, el debriefing 

se asoció con una mejor supervivencia hospitalaria, retorno a la circulación espontánea (RCE) 

y mejora en la calidad de la RCP. En 2024, el ILCOR llevó a cabo una nueva revisión 

sistemática, incorporando diez estudios no aleatorizados: seis que involucraban a pacientes 

adultos134,162,164-167, uno pediátrico163 y dos de parada cardiaca neonatal.168,169 Esta revisión 

más actualizada reveló que, a pesar de la muy baja certeza de la evidencia debido a riesgos 

significativos de sesgo e inconsistencia de los estudios, el debriefing posterior al evento se 

asoció o con ningún efecto o con mejoras en la RCE, supervivencia al alta hospitalaria, 

pronóstico neurológico favorable y mejora en la calidad de la RCP. La revisión del ILCOR no 

identificó ninguna consecuencia negativa, como trauma emocional para los equipos o 

demandas significativas de recursos (incluidos los costes), asociadas al debriefing después 

de la parada cardiaca en los estudios examinados. Basándose en estos hallazgos, el ILCOR 

sugiere, y el ERC recomienda implementar una sesión de debriefing posterior a la parada 

(recomendación débil, muy baja de la evidencia de certeza). Esta recomendación surge de la 

conclusión de que el debriefing tiene un impacto de neutral a positivo en los pacientes con 

pronóstico crítico, lo cual probablemente supere cualquier efecto indeseable potencial. Las 
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Guías del ERC 2025 sobre Educación para la Resucitación incluyen más detalles sobre estos 

temas.4 

 

SVA en entornos con bajos recursos 

Esta revisión se basa en una revisión narrativa realizada por el ILCOR. 170 Los países con 

bajos ingresos se asocian con mayor frecuencia a falta de recursos también para la RCP.  

Los países con altos ingresos también pueden enfrentar situaciones donde los recursos son 

limitados (por ejemplo, en incidentes de múltiples víctimas, horario nocturno, condiciones 

climáticas adversas, desastres naturales, pandemias o guerras) o su acceso es difícil (por 

ejemplo, zonas montañosas, en el mar, ubicaciones remotas, aviones, plataformas petroleras, 

barcos). 

La implementación de las guías de resucitación puede no ser aplicable a entornos con pocos 

recursos debido a la falta de logística, personal e infraestructura. Varias organizaciones del 

sur global y la Organización Mundial de la Salud (OMS) han desarrollado y están 

desarrollando aún más guías de resucitación adaptadas a entornos con recursos limitados.170-

190 Estas guías a menudo se centran en la prevención de las emergencias, primeros auxilios 

y soporte vital básico. Las Guías ERC 2025 sobre Circunstancias Especiales han abordado 

algunos entornos que también pueden tener recursos limitados, como la parada cardiaca en 

vuelo, en cruceros y en incidentes con múltiples víctimas.113,185 Se ha propuesto un enfoque 

adaptado de la cadena de la supervivencia para responder a las diferentes necesidades y 

oportunidades en entornos con pocos recursos.170 Esto se describe con más detalle en las 

Guías del ERC para Sistemas que Salvan Vidas.5 

 

Recuperación de la conciencia inducida por la RCP 

La conciencia inducida por la RCP ocurre cuando el paciente está consciente durante la RCP 

sin haber logrado el retorno de la circulación espontánea (RCE). Esta guía se basa en una 

declaración resumida del ILCOR 2024191, la cual es una actualización de la declaración 

resumida anterior de 2021192 y una revisión exploratoria de 2022, que incluyó ocho estudios 

observacionales, 26 estudios de caso y tres revisiones.193 Una revisión exploratoria de 2025 

identificó dos estudios observacionales adicionales, 194,195una serie de casos y 196una revisión 

sobre las guías prehospitalarias para tratar la conciencia inducida por la RCP.197 El ILCOR ha 

emitido las siguientes declaraciones de buenas prácticas: 

• En entornos donde sea factible, los resucitadores pueden considerar el uso de 

medicamentos sedantes o analgésicos (o ambos) en dosis muy pequeñas para la 

prevención del dolor y la angustia en pacientes que están conscientes durante la RCP.  
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• Los bloqueantes neuromusculares no deben administrarse solos en pacientes 

conscientes.  

• La pauta de tratamiento idónea para la sedación y la analgesia durante la RCP es 

incierta. Las pautas de tratamiento pueden basarse en las utilizadas en pacientes 

críticos y de acuerdo con los protocolos locales. 

 

La conciencia inducida por RCP se puede definir como 'una demostración de conciencia 

durante la RCP sin que se pueda constatar un gasto cardíaco espontáneo medible'.193 La 

incidencia de la conciencia inducida por RCP es del 0.23%-0.90% en estudios 

observacionales de pacientes198, y el 48-57% de los sanitarios experimentados han informado 

haber observado pacientes con conciencia inducida por RCP.199 La conciencia inducida por 

RCP está asociada con paros cardiacos presenciados y desfibrilables, menor edad y mejores 

pronósticos.196 Es razonable prolongar la RCP en pacientes con conciencia inducida por 

RCP.196    

 

Los pacientes con conciencia inducida por RCP pueden interferir en una RCP efectiva193,196 y 

puede ser necesario sedarlos. Considere usar sedantes o analgésicos (o ambos) en dosis 

muy pequeñas para la prevención del dolor y la angustia en pacientes que están conscientes 

o si no se puede descartar la conciencia durante la RCP. La pauta de tratamiento idónea para 

la sedación y analgesia durante la RCP es incierta, y existen protocolos tanto locales como 

nacionales. 197  Utilice pautas de tratamiento basadas en las utilizadas en pacientes críticos, 

como pequeñas dosis de fentanilo, ketamina y/o midazolam. No administre bloqueantes 

neuromusculares solos a pacientes conscientes. La conciencia durante la RCP o la 

percepción sin conciencia visible pueden llevar a un trastorno de estrés postraumático tanto 

a los clínicos como a los testigos y a los supervivientes de una parada cardiaca.195,200 

 

Algoritmo de SVA  

La parada cardiaca puede presentarse como ritmo desfibrilable (FV/TVSP) o como ritmo no 

desfibrilable (asistolia y AESP). La principal diferencia en el tratamiento de los ritmos 

desfibrilables es la necesidad de desfibrilación. Otras intervenciones, incluidas las 

compresiones torácicas de gran calidad con mínimas interrupciones, el manejo de la vía aérea 

y la ventilación efectiva, el acceso venoso, la administración de adrenalina y la identificación 

y tratamiento de causas reversibles, son comunes para todas las paradas. El algoritmo de 

SVA (Figura 2) ofrece una visión general de estas intervenciones clave. Se basan en el 

consenso de los expertos del Grupo de Redacción de ERC-SVA. El algoritmo de SVA es 

aplicable a todos los paros cardiacos en adultos. Intervenciones adicionales pueden estar 



Soporte Vital Avanzado    Soar et al.    Guías ERC 2025  

Página 50 de 175 

 

indicadas para la parada cardiaca causadas por circunstancias especiales.113,201 Para mejorar 

la comprensión sobre el momento en que deben administrarse las descargas y los fármacos, 

hemos proporcionado algunos diagramas de flujo de ejemplo; estos ejemplos no cubren todos 

los escenarios posibles ni todas las transiciones entre ritmos de parada o RCE (código QR 

1).  Aunque la asistolia y la AESP se tratan como ritmos no desfibrilables, el tratamiento de la 

AESP puede ser más matizado en entornos de alta monitorización (por ejemplo, con 

monitorización continua de la presión arterial invasiva). Esto se aborda en las secciones 

siguientes sobre SVA en entornos altamente monitorizados y RCP guiada por parámetros 

fisiológicos.  

QR 1. Cuatro ejemplos de SVA sobre el momento de las descargas y los 

fármacos (no se incluye cada posible escenario)  

 

 

 

 

Desfibrilación  

 

Desfibrilación Externa Automática versus desfibrilación manual durante el SVA 

Esta guía se basa en una actualización de la evidencia del ILCOR de 2020 202y en una revisión 

exploratoria que abarcó de enero de 2020 a enero de 2025, en la que se identificaron tres 

revisiones sistemáticas203-205 y dos estudios observacionales.206,207  

 

Los proveedores de SVA requieren de un entrenamiento frecuente y de habilidades 

avanzadas en el reconocimiento del ECG para la desfibrilación manual.202 Deberían 

preferentemente usar la desfibrilación manual, pero también ser competentes en el uso del 

DEA. A pesar de que con los DEA se logra mejorar el tiempo hasta la primera descarga, los 

estudios sugieren que esto no se traduce en una mejor supervivencia cuando se utilizan en 

lugar de desfibriladores manuales. Por ejemplo, un estudio con paramédicos informó que, 

aunque los DEA mejoraron el tiempo hasta la primera descarga dentro de los 2 minutos (aOR 

1.72; IC del 95% 1.32–2.26; P<0.001), se asociaron con una reducción en la supervivencia al 

alta hospitalaria (aOR 0.71; IC del 95% 0.55–0.92; P=0.009), la supervivencia (aOR 0.74; IC 

del 95% 0.62–0.88; P=0.001) y la RCE prehospitalaria (aOR 0.81; IC del 95%, 0.68–0.96; 

P=0.01) en comparación con la desfibrilación manual.208 La desfibrilación manual se ha 

asociado con pausas más breves en las compresiones torácicas, lo cual es crucial para 

mantener la perfusión coronaria y cerebral durante la resucitación.209 El software que filtra los 

artefactos de las compresiones torácicas y permite el análisis de ritmo durante la RCP, 
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además de la realización de compresiones torácicas durante la carga para la desfibrilación, 

también proporcionan una ventaja de la desfibrilación manual sobre el uso de DEAs.  

 

En los sistemas con dos niveles de recursos, los proveedores de SVA pueden llegar después 

de que un DEA ya haya sido colocado al paciente y esté en uso. Si un DEA ya está en uso 

cuando llegan los proveedores de SVA, estos deben seguir sus indicaciones de descarga. 

Cuando sea posible, deben pasar a un desfibrilador manual durante el ciclo de 2 minutos de 

RCP. No hay suficiente evidencia para recomendar la colocación de un desfibrilador manual 

adicional en una posición de cambio de vector cuando ya hay un DEA colocado.210  

 

En comparación con seguir las indicaciones de un DEA, la desfibrilación manual puede 

provocar más descargas inapropiadas (porque un DEA no habría aconsejado una descarga) 

y más descargas perdidas (porque un DEA habría aconsejado una descarga).211 Se debe 

administrar una descarga si existen dudas sobre si el monitor muestra una FV fina o asistolia.  

Al recomendar esto, el ERC equilibró los riesgos de no aplicar una descarga en una FV frente 

a aplicar una descarga a un paciente en asistolia, y la variabilidad entre los resucitadores al 

decidir si un ritmo era FV o FV fina. Si los resucitadores no están capacitados para tomar 

decisiones rápidamente (en 5 segundos) sobre ritmos desfibrilables versus no desfibrilables 

durante un intento de resucitación, deben usar el desfibrilador en modo DEA.  

 

Desfibrilación manual 

La desfibrilación es una parte vital de la RCP, ya que tiene el potencial de terminar la FV/TVSP 

y lograr la RCE. Aunque la desfibrilación solo está indicada en aproximadamente el 20% de 

las paradas cardiacas, más del 80% de los supervivientes presentan un ritmo desfibrilable.212 

Aunque la efectividad de la desfibrilación va disminuyendo con el tiempo y con la duración de 

la fibrilación ventricular (FV), los intentos de desfibrilación deben realizarse de manera 

oportuna, manteniendo la eficiencia y la seguridad.213 El conocimiento de cómo usar un 

desfibrilador (manual o DEA) es clave para los resucitadores que realizan SVA. Los 

resucitadores que utilizan un desfibrilador manual deben procurar tardar menos de 5 

segundos en identificar que el ritmo de parada es desfibrilable y decidir aplicar una descarga 

con el objetivo de minimizar las interrupciones de las compresiones torácicas. Si la demora 

supera los 5 segundos, considere reanudar las compresiones torácicas, cambie el dispositivo 

a modo DEA y permita que el dispositivo analice el ritmo de inmediato.  

Desde 2015, las guías de desfibrilación del ERC se refieren únicamente a las formas de onda 

de energía bifásica y con parches de desfibrilación. En estas Guías ERC 2025 SVA, 

reintroducimos recomendaciones sobre el uso de las palas de desfibrilación ya que, en 
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algunos países, continúan en uso.214 La evidencia para esta sección se basa en los CoSTRs 

del ILCOR 2020, las Guías de SVA del ERC 2015 y el consenso de expertos.151,202,214  

 

Estrategias para minimizar la pausa peridescarga.  La demora entre parar las 

compresiones torácicas y la entrega de la descarga (la pausa previa a la descarga) debe 

mantenerse al mínimo absoluto; incluso un retraso de 5 a 10 segundos reducirá las 

posibilidades de que la descarga sea exitosa.215-220 La pausa antes de la descarga puede 

reducirse a menos de 5 segundos si se continúan las compresiones durante la carga del DEA 

y se cuenta con un equipo eficiente y coordinado por un líder que se comunica de manera 

efectiva.221,222 La verificación de seguridad para evitar el contacto del resucitador con el 

paciente en el momento de la descarga debe realizarse de manera rápida pero eficiente. La 

demora entre la descarga y la reanudación de las compresiones torácicas (la pausa posterior 

a la descarga) se minimiza si se reanudan las compresiones torácicas inmediatamente 

después de la descarga.223 Si hay tanto signos clínicos como fisiológicos de RCE (por 

ejemplo, retorno de la conciencia, movimiento, forma de onda arterial, aumento del ETCO2), 

las compresiones torácicas pueden pausarse brevemente para un análisis de ritmo. Todo el 

proceso de desfibrilación manual debería lograrse con una interrupción de menos de 5 

segundos de las compresiones torácicas.  

 

RCP versus desfibrilación como tratamiento inicial. Una revisión sistemática del ILCOR de 

2020 abordó si un período específico (típicamente de 1.5 a 3 minutos) de compresiones 

torácicas antes de la primera descarga, en comparación con un período corto de 

compresiones torácicas (para permitir la puesta en marcha del desfibrilador) antes de la 

descarga, afectaba los pronósticos de la resucitación. El pronóstico no varió cuando se 

proporcionó RCP durante hasta 180 segundos antes del intento de desfibrilación, en 

comparación con el análisis de ritmo y el intento de desfibrilación sin un tiempo previo de 

compresiones torácicas establecido.151 Por lo tanto, no se recomienda un período 

preestablecido de RCP (por ejemplo, 2-3 minutos) antes del análisis de ritmo y la entrega de 

la descarga. El ILCOR hizo una recomendación débil basada en evidencia de baja certeza 

para que los rescatadores proporcionen un breve período de RCP hasta que el DEA esté listo 

para el análisis de ritmo en casos de parada cardiaca sin monitorizar. La descarga debe 

administrarse según lo indicado, sin demora. La desfibrilación inmediata de la FV de cualquier 

amplitud debe intentarse al final de cada ciclo de 2 minutos.  

Carga anticipada del desfibrilador. Usando este método, el monitor se carga al acercarse al 

final de un ciclo de compresiones, pero antes de comprobar el ritmo; este método también se 
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llama 'pre-carga'. Cuando las compresiones se pausan brevemente para la comprobación del 

ritmo, se puede administrar una descarga inmediatamente (si está indicada) desde un 

desfibrilador que ya está cargado, evitando así un período adicional de compresiones 

torácicas mientras se carga el aparato. Este método fue revisado por el ILCOR en 2020, ya 

que esta técnica ya se usa en algunos países como alternativa a la secuencia convencional.224 

Los estudios con maniquíes mostraron que la carga anticipada es factible y puede reducir el 

número total de interrupciones de las compresiones torácicas, pero puede aumentar la 

duración de las pausas pre, post y peridesfibrilación. Un estudio danés mostró una asociación 

entre la precarga y el total de tiempo sin compresiones, una pausa más larga antes de la 

descarga y un aumento en la RCE.225  Esta técnica podría ser una alternativa razonable para 

su uso en equipos bien entrenados que puedan minimizar la duración de las pausas pre, post 

y peridesfibrilación. Se requieren más estudios clínicos para determinar la mejor técnica para 

la desfibrilación manual.  

 

Uso seguro del oxígeno durante la desfibrilación 

En una atmósfera enriquecida con oxígeno, las chispas de las palas de un desfibrilador mal 

aplicadas pueden causar un incendio y quemaduras significativas al paciente.226-231 Aunque 

los parches de desfibrilación pueden ser más seguros que las palas en cuanto a la formación 

de arcos voltaicos y generación de chispas, las recomendaciones para el uso seguro de 

oxígeno durante la desfibrilación permanecen sin cambios en estas Guías ERC 2025 SVA. El 

uso de ventilación no invasiva y oxigenoterapia nasal de alto flujo aumentan el riesgo de un 

ambiente enriquecido de oxígeno. El riesgo de incendio durante las descargas puede 

minimizarse tomando las siguientes precauciones: 

• Retire cualquier máscara de oxígeno (incluyendo el balón de resucitación) o cánulas 

nasales y póngalas al menos a 1 metro de distancia del pecho del paciente. 

• Deje el balón de resucitación o el circuito de ventilación conectado al tubo traqueal o 

al dispositivo supraglótico, y asegúrese de que cualquier escape de oxígeno se dirija 

lejos del pecho del paciente. 

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

unidad de cuidados intensivos, deje los tubos del ventilador (circuito respiratorio) 

conectados al tubo traqueal. El escape de oxígeno de los ventiladores debe dirigirse 

lejos del pecho.  
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Contacto del parche con el tórax y posición anatómica 

Una revisión sistemática del ILCOR de 2024 no encontró ningún ensayo clínico aleatorizado 

desde las guías de 2021 sobre la posición óptima de los parches de desfibrilación y la 

evidencia de dos estudios observacionales en pacientes con PCR-EH fue calificada como de 

muy baja certeza.191 

Las técnicas descritas a continuación tienen como objetivo colocar los parches de 

desfibrilación (parches autoadhesivos) en una posición óptima para maximizar la densidad de 

corriente transmiocárdica y minimizar la impedancia transtorácica. No se han realizado 

estudios en humanos que evalúen la posición de los parches como un determinante de la 

RCE o supervivencia en una FV/TVSP.151 La corriente transmiocárdica durante la 

desfibrilación es probable que sea máxima cuando los parches de desfibrilación se colocan 

de manera que el área del corazón que está fibrilando se encuentre directamente entre ellos 

(es decir, los ventrículos en la FV/TVSP, las aurículas en la FA). Por lo tanto, la posición óptima 

de los parches puede no ser la misma para las arritmias ventriculares y auriculares. La 

posición anterolateral de los parches es preferida como la posición inicial para la VF/TV 

porque es más fácil de colocar y evita interrupciones en la RCP mientras se coloca el parche 

posterior. 

 

Colocación de parches para arritmias ventriculares y parada cardiaca. En adultos, coloque los 

parches o palas del desfibrilador en la posición anterolateral para optimizar la velocidad de 

colocación y minimizar las interrupciones en las compresiones torácicas. Un parche/pala debe 

colocarse debajo de la clavícula derecha del paciente, justo a la derecha del borde superior 

del esternón. El otro parche/pala debe colocarse en la línea media axilar izquierda del 

paciente, debajo de la axila (Figura 4). 
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Figura 4. Colocación correcta de los parches anterolaterales para la desfibrilación 

 

 

En adultos, si la posición anterolateral inicial no es factible, considere usar la posición anterior-

posterior si está capacitado (Figura 5). Coloque el parche anterior en el lado izquierdo del 

pecho, entre la línea media del tórax y el pezón. Para las mujeres, coloque el parche anterior 

a la izquierda del esternón inferior, asegurándose de evitar el tejido mamario tanto como sea 

posible.232 El parche posterior debe colocarse en el lado izquierdo de la columna del paciente, 

justo debajo de la escápula.  
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Figura 5. Colocación de parches anteroposterior 

 

Un estudio sobre la colocación inicial de parches anterior-posterior (AP) frente a anterior-

lateral (AL) en pacientes con PCR-EH y en FV/TVSP concluyó que la colocación inicial de 
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parches AP se asoció significativamente con mayores probabilidades de la RCE en 

comparación con la colocación AL (OR ajustada 2.64; IC del 95%, 1.50–4.65). 

Aproximadamente el 74.1% de los pacientes con colocación AP lograron la RCE, en 

comparación con el 50.5% con colocación AL. Dadas las limitaciones de un estudio no 

aleatorizado y las posibles demoras al aplicar los parches en posición AP en lugar de AL, 

seguimos recomendando los parches AL como la posición inicial preferida.233  

Otras posiciones aceptables para los parches incluyen: 

• Colocación de cada parche en las paredes laterales del pecho, uno en el lado derecho 

y el otro en el lado izquierdo (bi-axilar). 

• Un parche en posición axilar estándar y el otro en la parte superior derecha de la 

espalda. 

Cualquiera de los dos parches puede colocarse en cualquiera de las posiciones (ápex o 

esternal). Un estudio observacional en pacientes sometidos a cardioversión electiva con palas 

mostró que la impedancia transtorácica era menor cuando las palas estaban orientadas en 

dirección cráneo-caudal.234 Considere afeitar el tórax si existe mucho vello y los electrodos no 

se adhieren bien. No retrase la administración de la descarga y considere posiciones 

alternativas para los parches si es necesario.  

 

Colocación de los parches en las arritmias auriculares. La fibrilación auricular suele 

mantenerse por circuitos de reentrada funcionales en la aurícula izquierda. Dado que la 

aurícula izquierda está ubicada en la parte posterior del tórax, las posiciones de los parches 

que resultan en una vía de corriente más posterior pueden ser teóricamente más efectivas 

para las arritmias auriculares. Aunque algunos estudios han demostrado que la colocación 

anteroposterior de los parches es más efectiva que la posición antero-lateral tradicional en la 

cardioversión electiva de la fibrilación auricular235,236, la mayoría no ha logrado demostrar 

ninguna ventaja clara en ninguna posición específica de los parches.237-240 La eficacia de la 

cardioversión puede depender menos de la posición de los parches al usar formas de onda 

bifásicas compensadas por impedancia.239-241 Las siguientes posiciones de los parches son 

seguras y efectivas para la cardioversión de las arritmias auriculares: 

• Posición tradicional esternal-apical. 

• Posición anteroposterior (un parche en la parte anterior, sobre el precordio izquierdo, 

y el otro parche en la parte posterior del corazón, justo debajo de la escápula 

izquierda). 

 

Colocación de los parches para evitar dispositivos médicos implantables. Cada vez más 

pacientes llevan dispositivos médicos implantados (por ejemplo, marcapasos permanente, 
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desfibrilador automático implantable (DAI)). Se recomienda llevar pulseras de alerta médica 

en estos pacientes. Los dispositivos médicos implantables pueden dañarse durante la 

descarga si la corriente se administra a través de parches de desfibrilación colocados 

directamente sobre el dispositivo.242,243 Coloque el parche lejos del dispositivo (al menos a 8 

cm) o use una posición alternativa del parche (anterior-lateral, anterior-posterior).242,244,245 

 

Desfibrilación durante las compresiones torácicas (hands-on defibrillation) 

Permitir compresiones torácicas continuas durante la administración de la descarga 

minimizaría la pausa peridesfibrilación y permitiría las compresiones torácicas durante la 

descarga. Sin embargo, los beneficios de este enfoque no están comprobados, y se requieren 

más estudios para evaluar la seguridad y eficacia de esta técnica. Un análisis post-hoc 

(análisis estadístico que no estaba planificado al inicio de un estudio, sino que se hace 

después de haber recogido y visto los datos) de un ensayo multicéntrico no observó ningún 

beneficio cuando se adminstraron descargas sin pausar las compresiones torácicas manuales 

o mecánicas.245 Solo los guantes de seguridad eléctrica de Clase 1, pero no los guantes 

clínicos estándar (o las manos desnudas), proporcionan un nivel seguro de aislamiento 

eléctrico para la desfibrilación manual.246 No ha habido nuevos estudios desde las guías de 

2021 y, por lo tanto, la recomendación del ERC para 2025 permanece sin cambios.59,214 

 

Fase respiratoria 

 Los niveles elevados de presión positiva al final de la espiración (PEEP) incrementan la 

impedancia transtorácica y deberían reducirse al mínimo posible durante la desfibrilación. El 

auto-PEEP (atrapamiento aéreo) puede ser particularmente alto en pacientes con asma y 

puede requerir valores de energía más altos de lo habitual para la desfibrilación.247  

 

Una descarga versus secuencia de tres descargas consecutivas 

En 2010 se recomendó que cuando fuera necesario desfibrilar, se proporcionara una sola 

descarga y se reanudaran inmediatamente las compresiones torácicas.248 Esta 

recomendación se hizo por dos razones. En primer lugar, para minimizar las interrupciones 

peridesfibrilación de las compresiones torácicas y, en segundo lugar, porque dada la mayor 

eficacia de las descargas bifásicas, si una de éstas no lograra su objetivo, un período adicional 

de compresiones torácicas podría ser beneficioso para conseguirlo. Los estudios no han 

demostrado que ninguna estrategia específica de descargas sea beneficiosa para ninguno de 

los objetivos de supervivencia.249,250 No hay evidencia concluyente de que la estrategia de 

una sola descarga sea beneficiosa para la RCE o la recurrencia de la FV en comparación con 

la estrategia de tres descargas consecutivas, pero dada la evidencia que sugiere que el 
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pronóstico mejora al minimizar las interrupciones en las compresiones torácicas, el ERC 

continuó en 2020 recomendando descargas únicas para la mayoría de las situaciones.  

 

Cuando esté indicada la desfibrilación, administre una sola descarga y reanude las 

compresiones torácicas inmediatamente después de la misma.151 No retrase la RCP para un 

nuevo análisis del ritmo o una verificación del pulso inmediatamente después de una 

descarga. Continúe con la RCP durante 2 minutos hasta que se realice un nuevo análisis del 

ritmo y se administre otra descarga (si está indicado). Incluso si el intento de desfibrilación 

tuviera éxito, pasa un tiempo hasta que se re-establece la circulación y es muy raro que un 

pulso sea palpable inmediatamente después de la descarga.251,252  

Los pacientes pueden permanecer sin pulso durante más de 2 minutos, incluso en asistolia, 

antes de la RCE en hasta el 25% de las descargas exitosas.253 En pacientes donde la 

desfibrilación logra un ritmo efectivo, no está claro que las compresiones torácicas puedan 

inducir una nueva FV.254 

 

Parada cardiaca desfibrilable monitorizada y presenciada. Si un paciente sufre una parada 

cardiaca presenciada estando monitorizado (por ejemplo, en la sala de hemodinámica, unidad 

de cuidados coronarios u otro entorno de cuidados críticos dentro o fuera del hospital) y un 

desfibrilador manual estuviera rápidamente disponible: 

• Confirme la parada cardiaca y pida ayuda. 

• Si el ritmo inicial es FV/TVSP administre hasta tres descargas consecutivas rápidas. 

• Compruebe rápidamente el ritmo y, si es compatible, si hay RCE después de cada 

descarga.  

• Empiece las compresiones torácicas y continúe con la RCP durante 2 minutos si la 

tercera descarga no ha sido exitosa.  

Esta estrategia de tres descargas también puede considerarse para una parada cardiaca en 

FV/TVSP inicial y presenciada si el paciente ya está conectado a un desfibrilador. Aunque no 

hay datos que den soporte a una estrategia de tres descargas en ninguna de estas 

circunstancias, es poco probable que las compresiones torácicas mejoren la ya muy alta 

probabilidad de RCE cuando la desfibrilación ocurre temprano en la fase eléctrica255, 

inmediatamente después del inicio de la FV/TVSP. Administración de fármacos después de 

tres descargas consecutivas: 

• Administre la primera dosis de amiodarona (o lidocaína) después de la tercera 

descarga si persiste la FV/TVSP. 

• Considere las descargas consecutivas como una sola en el algoritmo de SVA para la 

dosificación de la adrenalina.  
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Formas de onda 

Las formas de onda bifásicas están bien establecidas como una forma de onda segura y 

eficaz para la desfibrilación. Los desfibriladores bifásicos compensan las variaciones en la 

impedancia transtorácica, ajustando la magnitud y duración de la onda para asegurar una 

liberación óptima de corriente al miocardio, independientemente del tamaño del paciente 

(compensación de impedancia). Existen dos tipos principales de onda bifásica: la onda 

bifásica exponencial truncada (BET) y la onda bifásica rectilínea (BR). La forma de onda 

bifásica pulsada también se utiliza en el ámbito clínico, donde la corriente oscila rápidamente 

entre la línea base y un valor positivo antes de invertirse en un patrón negativo.32  

 

Niveles de energía 

 

La desfibrilación requiere el suministro de suficiente energía para desfibrilar una masa crítica 

de miocardio, abolir los frentes de onda de FV y permitir la restauración de la actividad 

eléctrica espontánea sincronizada en forma de un ritmo organizado. 

 La energía óptima para la desfibrilación es aquella que la  logra causando el mínimo daño 

miocárdico.256 La selección de un nivel de energía adecuado también reduce el número 

necesario de descargas, lo que a su vez limita el daño miocárdico.257  

 

Los niveles óptimos de energía para la desfibrilación son desconocidos. Las 

recomendaciones para los niveles de energía se basan en un consenso tras una revisión 

cuidadosa de la literatura actual. Aunque lo que seleccionamos son niveles de energía 

administrada, es la corriente transmiocárdica la que logra la desfibrilación. La corriente 

eléctrica se correlaciona bien con el éxito de la desfibrilación y la cardioversión.258 Un estudio 

reciente con una gran base de datos no reveló una asociación significativa entre el nivel de 

energía inicial y el pronóstico, sea la RCE o la supervivencia al alta hospitalaria.259 Los niveles 

de energía de descarga para las formas de onda bifásica exponencial truncada (BET) y 

bifásica rectilínea (BL) no han cambiado desde las guías de 2021. Para las formas de onda 

bifásica pulsada la energía mínima es de 130 J.59,260 Los estudios sobre los niveles de energía 

en pacientes obesos no han encontrado diferencias en la eficacia de la desfibrilación para 

cualquier nivel de energía administrada.261 

 
Primera descarga. Se han publicado pocos estudios con los que redefinir los niveles de 

energía establecidos en las guías de 2010.262 No hay evidencia de que una forma de onda 

bifásica o dispositivo sea más efectivo que otro. Se ha informado que la eficacia de la primera 

descarga con la onda bifásica exponencial truncada (BET), utilizando 150–200 J, es del 86 % 

al 100 %.263-268 Se ha reportado que la eficacia de la primera descarga de la forma de onda 
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bifásica rectilínea (BR) usando 120 J es del 85%.269 Cuatro estudios han sugerido que no hay 

diferencia entre la desfibrilación bifásica con energía inicial baja o alta (onda BET)270-273, 

aunque uno ha concluido que la desfibrilación inicial con baja energía (150 J) está asociada 

a una mayor supervivencia.274 Aunque los estudios en humanos no han mostrado daño 

miocárdico (biomarcadores elevados, cambios en el ECG, fracción de eyección) con ninguna 

forma de onda bifásica hasta 360 J270,275, varios estudios en animales han sugerido daño 

potencial con niveles de energía más altos.276-279  

 

La descarga bifásica inicial no debe ser inferior a 150 J para las formas de onda BR y BET. 

Para las formas de onda bifásicas pulsadas, empiece a 130-150 J. Idealmente, la energía 

inicial de la descarga bifásica debería ser al menos 150 J para todas las formas de onda 

bifásicas, con el fin de simplificar los niveles de energía en todos los desfibriladores, 

especialmente porque el tipo de forma de onda no está indicado en ellos. Los fabricantes 

deberían mostrar el rango de dosis de onda efectiva en la parte frontal del desfibrilador. Si el 

resucitador no conoce los niveles de energía recomendados del desfibrilador, para un adulto, 

administre la energía más alta para todas las descargas.  

 

Segunda y posteriores descargas. Las guías de 2010 recomendaban una estrategia de 

energía fija o escalonada. Varios estudios sobre la forma de onda BET muestran que, aunque 

una estrategia escalonada reduce el número de descargas necesarias para restaurar un ritmo 

organizado en comparación con la desfibrilación bifásica de dosis fija baja280,281, las tasas de 

RCE o supervivencia al alta hospitalaria no son significativamente diferentes entre las dos 

estrategias.270-272 Además, un protocolo BR utilizando un nivel de energía bajo fijo mostró altas 

tasas de cardioversión (>90%). De todas formas esta estrategia no pudo excluir que hubiese 

una menor tasa de RCE para la fibrilación ventricular (FV) recurrente.282 Varios estudios 

hospitalarios que utilizan una estrategia de energía de descarga escalonada han demostrado 

una mayor tasa de cardioversión (en comparación con los protocolos de dosis fija) en ritmos 

sin parada cardiaca.283-288 

En 2025, no hay evidencia suficiente para dar soporte ni a un protocolo energético fijo ni a 

uno escalonado. Ambas estrategias son aceptables; sin embargo, si la primera descarga no 

tiene éxito y el desfibrilador es capaz de administrar descargas de mayor energía, es 

razonable aumentar la energía para las siguientes descargas. 

 

Fibrilación ventricular recurrente 

La FV recurrente se define como 'recurrencia de FV durante un episodio documentado de 

parada cardiaca que ocurre después de la terminación inicial de la FV mientras el paciente 
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permanece bajo el cuidado de los mismos resucitadores (generalmente fuera del hospital)'. 

La FV recurrente es común y ocurre en más del 50% de los pacientes después de la 

terminación inicial de la FV con la primera descarga.280 Dos estudios mostraron que las tasas 

de terminación de la FV recurrente no cambiaron al usar protocolos de descarga fija de 120 J 

o 150 J respectivamente282,289, pero un estudio más amplio mostró que las tasas de 

terminación de la FV recurrente disminuyeron al usar descargas repetidas de 200 J, a menos 

que se seleccionara un nivel de energía mayor (360J).280 En un análisis retrospectivo, la 

reversión de FV a un ritmo organizado fue mayor si la FV había aparecido después de un 

ritmo con perfusión, que después de una AESP o una asistolia.222  

 

Visto el estudio más amplio que sugiere beneficios en usar niveles de energía más altos para 

la FV recurrente280, el ERC recomienda que si un ritmo desfibrilable reaparece después de 

una desfibrilación exitosa y el desfibrilador puede dar descargas mayores, es razonable 

aumentar la energía para las siguientes descargas. 

 

Fibrilación ventricular refractaria  

La FV refractaria se define como la FV que persiste después de tres o más descargas. 

Inicialmente parecía que ocurría en aproximadamente el 20% de los pacientes que 

presentaban una FV280, pero estudios más recientes han sugerido que la incidencia real 

podría ser tan baja como el 5%.  La mayoría de los pacientes se cardiovierten con éxito, pero 

refibrilan durante el período de dos minutos de compresiones torácicas posteriores a la 

descarga.290 Por lo tanto, estos casos de refibrilación podrían constituir una gran proporción 

de los casos de FV refractaria. La duración de la FV se correlaciona negativamente con un 

buen pronóstico. Busque activamente y corrija cualquier causa reversible (Figura 2. algoritmo 

de SVA). Compruebe que la energía de desfibrilación está al máximo. Compruebe que los 

parches de desfibrilación están correctamente colocados (especialmente el parche apical 

[lateral], cuando se utiliza la posición anterolateral). Considere cambiar la posición de los 

parches de desfibrilación (por ejemplo, anteroposterior). Esto no ha cambiado con respecto a 

las guías anteriores, pero se le ha dado mayor importancia.  

 

Doble desfibrilación secuencial (DDS). Los pacientes con fibrilación ventricular refractaria 

tienen tasas de supervivencia significativamente más bajas que los pacientes que responden 

a los tratamientos de resucitación estándar. La doble desfibrilación secuencial (DDS) consiste 

en el uso de dos desfibriladores para administrar dos descargas superpuestas o dos 

descargas rápidas secuenciales, una con la colocación estándar de parches y la otra con otra 

colocación de parches adicional (ya sea anteroposterior o anterolateral). Esta técnica se ha 
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sugerido como un posible medio para aumentar las tasas de terminación de la FV. Con 

numerosos informes de casos y algunos estudios observacionales291-298, en 2020 el ILCOR 

revisó la eficacia de esta técnica y, basándose en evidencia de muy baja certeza, hizo una 

recomendación débil en contra del uso rutinario de una estrategia de DDS en comparación 

con la estrategia de desfibrilación estándar en la parada cardiaca con un ritmo desfibrilable 

refractario.83,223 Más recientemente, el ILCOR revisó nuevamente la evidencia1 tras la 

publicación de un ensayo clínico aleatorizado (el DOSE VF) de PCR-EH que incorporaba la 

DDS. 210 La recomendación actualizada del ILCOR sugiere que la DDS (recomendación débil, 

baja certeza de evidencia) o la desfibrilación con cambio de vector (recomendación débil, muy 

baja certeza de evidencia) pueden ser consideradas en adultos que siguen en FV/TVSP 

después de tres o más descargas consecutivas. Sin embargo, en vista del desafío que 

significa administrar una DDS utilizando dos desfibriladores y la evidencia limitada sobre su 

eficacia, las guías del ERC no recomiendan su uso en la práctica rutinaria. Después del 

periodo de comentarios públicos, en mayo de 2025, el grupo de redacción de las guías 

consideró más a fondo el uso de la DDS. El grupo ya había considerado la evidencia para 

DDS y, en particular, el estudio DOSE VF en detalle. Tras los comentarios públicos, no 

identificamos ninguna nueva evidencia para modificar las recomendaciones. Nuestras 

consideraciones tuvieron en cuenta que el estudio DOSE VF se detuvo prematuramente 

debido a la pandemia de COVID, reclutó a menos de la mitad del número de pacientes 

planeado, y los resultados finales incluyeron datos del estudio inicial de viabilidad. Tuvimos 

en cuenta la falta de soporte por parte de los fabricantes y el potencial de daño a los 

desfibriladores.299,300 También consideramos la necesidad de recursos adicionales (equipos y 

capacitación) requeridos para poder implementar la DDS para un uso rutinario. Todavía existe 

incertidumbre respecto a la DDS y están en marcha dos ensayos europeos (STRAT-DEFI 

[NCT06781892], The Dual Defib Trial [NCT06672159]) sobre DDS que aportarán mayor 

evidencia para futuras actualizaciones de las guías. Estas guías se revisan anualmente y, si 

es necesario, se actualizarán las orientaciones respecto a la DDS. Finalmente, considerar el 

cambio de vector para la parada cardiaca con FV refractaria ha sido parte de las guías 

anteriores de SVA del ERC y no ha cambiado nada al respecto.  

 

Aumento manual de la presión sobre los parches. Se ha estudiado la aplicación de presión 

manual sobre los parches de desfibrilación para reducir la impedancia y, de este modo, 

aumentar el éxito de la descarga. Hay evidencia de que esta técnica puede ser útil para tratar 

la cardioversión resistente de la fibrilación auricular.301 Sin embargo, la seguridad y eficacia 

de la mejora de presión manual no se ha estudiado en el contexto de una PCR-EH en ritmo 

desfibrilable.  
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Bloqueo percutáneo del ganglio estrellado en la tormenta eléctrica refractaria. El bloqueo 

percutáneo del ganglio estrellado (BPGE) es una estrategia emergente y mínimamente 

invasiva para el tratamiento de la tormenta eléctrica.302 Un gran estudio prospectivo y 

multicéntrico proporciona cierta evidencia a favor de la efectividad y seguridad del BPGE para 

tratar la tormenta eléctrica refractaria.303 Un análisis secundario de este estudio, que incluyó 

a 14 pacientes tratados con BPGE durante una PCE-IH en FV refractaria o recurrente, no 

encontró complicaciones mayores; 11 (78%) de los pacientes sobrevivieron al menos 24 

horas, y 7 (50%) fueron dados de alta con un pronóstico neurológico favorable.304 Sin 

embargo, los datos sobre el uso de BPGE en pacientes que experimentan un parada cardiaca 

refractaria son muy limitados, y se requieren estudios más amplios antes de su introducción 

en la práctica habitual.  

 

Análisis de ritmo durante las compresiones torácicas 

Las nuevas tecnologías de software en algunos desfibriladores permiten la eliminación de los 

artefactos del ECG durante las compresiones torácicas para mostrar la forma de onda 

subyacente a tiempo real durante la RCP. Una revisión sistemática del ILCOR no encontró 

estudios en humanos que evaluaran esta tecnología, lo que llevó a una recomendación débil 

basada en evidencia de muy baja certeza para sugerir no usar de forma rutinaria algoritmos 

de filtrado de artefactos en el análisis del ritmo durante la RCP. 151 Al hacer su recomendación, 

el ILCOR dio prioridad a evitar los costes de una nueva tecnología cuya efectividad aún está 

por determinar. El grupo de trabajo del ILCOR reconoció que algunos servicios de 

emergencias médicas (SEM) ya utilizan algoritmos de filtros de artefactos para el análisis de 

ritmo durante las compresiones torácicas, y alentó encarecidamente a los SEM a informar 

sobre su experiencia para construir la base de evidencia respecto a estas tecnologías en la 

práctica clínica. 

 

Desfibriladores automáticos implantables. Los desfibriladores automáticos implantables (DAI) 

son cada vez más comunes, ya que se implantan con mayor frecuencia en una población 

cada vez más envejecida. Se implantan cuando un paciente está en riesgo de tener, o ha 

tenido, una arritmia desfibrilable que amenaza su vida. Por lo general, están implantados 

debajo del músculo pectoral bajo la clavícula izquierda (en una posición similar a la de los 

marcapasos, no pudiendo distinguirse de inmediato). Más recientemente, los dispositivos 

extravasculares pueden ser implantados vía subcutánea en la pared torácica izquierda, con 

un cable que discurre paralelamente al lado izquierdo del esternón.305 En un reciente ensayo 

clínico aleatorizado, el DAI subcutáneo (DAI-S) presentó una tasa de complicaciones 

relacionadas con el dispositivo y descargas inapropiadas similar a la del DAI transvenoso306  



Soporte Vital Avanzado    Soar et al.    Guías ERC 2025  

Página 65 de 175 

 

 

Al detectar un ritmo desfibrilable, el DAI descargará aproximadamente 40 J (80 J para los 

dispositivos vía subcutánea) a través de un cable de marcapasos interno implantado en el 

ventrículo derecho. Al detectar una FV/TVSP, los DAI realizarán como máximo ocho 

descargas, pero pueden reiniciarse si detectan un nuevo período de FV/TVSP. Los pacientes 

con cables de DAI fracturados pueden sufrir desfibrilaciones internas repetidas, ya que el 

ruido eléctrico se confunde con un ritmo desfibrilable. En estas circunstancias, es probable 

que el paciente esté consciente y con un trazado de ECG con una frecuencia relativamente 

normal. Un imán colocado sobre el DAI desactivará la función de desfibrilación.244  

 

La descarga de un DAI puede causar contracción del músculo pectoral del paciente, y se han 

documentado descargas al resucitador.307 Dado los bajos valores de energía descargados por 

los DAI convencionales, es poco probable que el rescatador sufra algún daño, pero es 

prudente minimizar el contacto con el paciente mientras el dispositivo está descargando. La 

corriente superficial de los DAI vía subcutánea es significativa y puede causar una descarga 

perceptible al rescatador.308,309 La función de desfibrilación y de marcapasos siempre debe 

ser reevaluadas después de la desfibrilación externa, tanto para verificar el propio dispositivo 

como para comprobar los umbrales de marcapasos/desfibrilación de los cables del 

dispositivo. 

 

Las espículas generadas por dispositivos unipolares pueden confundir el software del DEA y 

al personal de emergencia y pueden impedir la detección de una FV.310  

Los algoritmos de diagnóstico de los DEA más modernos pueden ser insensibles a esas 

espículas. 

 

Desfibriladores externos automáticos ultraportátiles. Una reciente revisión del ILCOR no halló 

evidencia sobre el rendimiento de los DEA ultraportátiles, ni en cuanto a los pronósticos 

clínicos ni en cuanto a su seguridad, particularmente en relación con sus novedosas formas 

de onda de baja energía.311 El ILCOR recomienda que la seguridad y eficacia de estos 

dispositivos estén bien establecidas antes de su introducción clínica y esta recomendación 

cuenta con el soporte del ERC. 

 

Pacientes con desfibriladores automáticos implantables (DAI) 

Los pacientes considerados en riesgo de colapso cardiovascular debido a arritmias malignas 

pueden tener un DAI preventivo implantado. Existen dos tipos principales: 
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a) DAI transvenoso (estándar): Colocación convencional debajo del músculo pectoral 

izquierdo, con un electrodo implantado en el ventrículo derecho (Figura 6). Normalmente 

administra 40J en cada descarga.  

 

Figura 6. Posición de un DAI transvenoso (estándar) 

 

b) Desfibrilador subcutáneo: Colocado debajo de la piel en la pared lateral izquierda del tórax 

con un cable que discurre vía subcutánea a lo largo del borde esternal izquierdo (Figura 7). 

Normalmente descarga 80J. 
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Figura 7. Posición de un DAI vía subcutánea 

 

Si cualquiera de estos dos dispositivos detecta un ritmo desfibrilable, el DAI administrará una 

descarga entre el dispositivo y el extremo distal del cable. A menudo no es evidente 

externamente como con un desfibrilador estándar, pero un DAI-S despolariza más músculo 

del tórax y eso puede hacer que sea visible externamente.  

La mayoría de los DAI entregan hasta 6–8 descargas por episodio antes de detenerse. 

Durante este tiempo, los intervalos de descarga son aproximadamente entre 5 y 20 segundos 

(dependiendo su programación). Una fractura del cable puede provocar una detección 

errónea intermitente, lo que resulta en el reinicio del programa y una descarga interna casi 

continua. Como que el DAI-S no tiene cables intracardiacos, requiere una salida de energía 

más alta para asegurar una desfibrilación efectiva. Los resucitadores pueden sentir una 

descarga significativa a través de sus brazos mientras realizan compresiones torácicas 

externas, incluso usando guantes clínicos.  Si un DAI/DAI-S no logra terminar con un ritmo 

desfibrilable, se deben administrar descargas externas convencionales, colocando el 

parche/pala a más de 8 cm del dispositivo (como se indicó anteriormente).  

 

Análisis de la forma de la onda durante la RCP  

La forma de la onda de la FV permite predecir el éxito de la descarga, aunque la fiabilidad es 

variable.219,312-333 Si estudios prospectivos pudieran determinar las formas de onda de 
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desfibrilación óptimas y el momento óptimo de la entrega de la descarga se podrían evitar 

descargas de alta energía no exitosas y minimizar así la lesión miocárdica. Desde las guías 

de 2021, 59se han identificado un pequeño ECA (ensayo clínico aleatorizado), 10 estudios 

observacionales, una revisión sistemática y una revisión narrativa.204,334-345 La mayoría de los 

estudios identificados fueron retrospectivos y observacionales, y analizaban la forma de onda 

de FV para predecir el éxito de la desfibrilación o el retorno de la circulación espontánea 

(RCE). El único ECA mostró el uso prospectivo en tiempo real de la forma de onda de FV 

utilizando el Área del Espectro de Amplitud (AMSA) durante la RCP para analizarla.334 El Área 

del Espectro de Amplitud es el parámetro más estudiado (9/10 estudios) y mostró  mayor 

precisión para predecir el éxito de la desfibrilación303,335-337,340,341, pero durante las 

compresiones torácicas, un algoritmo de aprendizaje automático mostró mayor predictividad 

que el AMSA.341 El pequeño ECA que comparó la RCP guiada por AMSA con la RCP estándar 

no mostró evidencia de mejoría en la terminación de la FV (pronóstico primario), RCE o 

supervivencia a largo plazo.334 Desarrollos recientes incluyen el uso de redes neuronales 

convolucionales para calcular AMSA durante la RCP continua.343 Además, a partir del análisis 

de la forma de la onda de FV también se pueden obtener informaciones distintas al pronóstico 

de la descarga inmediata Por ejemplo, dos estudios observacionales retrospectivos evaluaron 

la capacidad de la AMSA para detectar la oclusión coronaria, mostrando valores más bajos 

de AMSA en los infartos agudos de miocardio.344 Una reciente actualización de la revisión 

sistemática 346del ILCOR encontró dos estudios observacionales que evaluaban el uso de un 

software para analizar el ritmo cardíaco durante las compresiones torácicas en pacientes con 

paro cardíaco extrahospitalario (PCR-EH).347,348  Ambos estudios fueron observacionales y 

utilizaron controles históricos, mostrando mayor calidad de RCP en los casos en los que se 

analizaba de ritmo durante las compresiones. Ninguno de los estudios evaluó la supervivencia 

ni el pronóstico neurológico, dejando todavía en la incertidumbre la mejora del pronóstico con 

el uso de esta tecnología. El ILCOR no encontró evidencia suficiente para hacer una 

recomendación de tratamiento, dada la ausencia de ECA o estudios observacionales bien 

controlados. Siguiendo las recomendaciones anteriores, aún no hay evidencia suficiente para 

apoyar el uso rutinario del análisis de la forma de onda de la VF para guiar el momento óptimo 

para administrar descarga.  

 

Vía aérea y ventilación 

Desde el 2015, el ERC ha recomendado un enfoque escalonado para el manejo de la vía 

aérea durante la RCP.214 Desde 2015, se han publicado tres grandes ECAs sobre el manejo 

de la vía aérea en la parada cardiaca extrahospitalaria para respaldar estas guías.349-351 Una 

revisión sistemática del ILCOR abordó si una estrategia específica de manejo avanzado de la 
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vía aérea (uso de dispositivos de vía aérea supraglótica (DSG) o intubación traqueal (IOT), 

mejoraba el pronóstico de la parada cardiaca en comparación con una estrategia 

alternativa.352,353 Se incluyeron setenta y ocho estudios observacionales; nueve de estos 

abordaban el momento de la gestión avanzada de la vía aérea. Se incluyeron once ensayos 

controlados, pero solo tres de estos fueron ECAs.353 El primero de estos ECA comparó la IT 

temprana con la ventilación con bolsa y mascarilla (IT retrasada hasta después de la RCE) 

en un sistema de SEM atendido por médicos.350 El resultado de este ensayo de no inferioridad 

que reclutó a más de 2000 pacientes no fue concluyente: 4.3% frente a 4.2% de supervivencia 

a los 28 días con pronóstico funcional favorable (CPC] 1-2. La diferencia no fue significativa.  

Cabe destacar que la tasa de éxito de la intubación traqueal fue del 98% y que 146 pacientes 

del grupo de ventilación con bolsa y mascarilla se sometieron a una 'intubación de rescate' 

(es decir, cambiaron de grupo); 100 de ellos debido a regurgitación. Comparando la inserción 

inicial del tubo laríngeo (aunque técnicamente es una vía aérea infraglótica, generalmente se 

incluye dentro del grupo de los DSG) con la intubación traqueal en 3000 PCR-EH asistidos 

por paramédicos en los Estados Unidos, la supervivencia a las 72 horas (pronóstico primario) 

fue mayor en el grupo del tubo laríngeo (18.2% frente a 15.3%; p =0.04).351 Sin embargo, la 

tasa de éxito de la intubación traqueal fue solo del 51%, lo que hace posible que la menor 

tasa de supervivencia en el grupo de intubación traqueal fuera un reflejo de la baja tasa de 

éxito de la intubación traqueal. El tercero de estos ECA fue comparar la inserción inicial de 

una vía aérea supraglótica i-gel (DSG) con la intubación traqueal en PCR-EH asistidas por 

paramédicos del Reino Unido (UK).349 Entre los más de 9000 pacientes incluidos, no hubo 

diferencia en el pronóstico primario de supervivencia funcional favorable (Escala de Rankin 

modificada [mRS] ≤ 3; 6.4% frente a 6.8%; P =0.33).  

 

Un ensayo clínico aleatorizado por conglomerados en Taiwán comparó la inserción de una i-

gel con la intubación traqueal en 936 pacientes con PCR-EH y no halló diferencias en la tasa 

de RCE mantenida, el pronóstico primario.354 Tres estudios observacionales han comparado 

el uso de los tubos laríngeos con i-gel en PCR-EH. La tasa de colocación exitosa y de 

supervivencia al alta hospitalaria fueron mayores con la i-gel que con el tubo laríngeo.355-357 

Actualmente hay muchos DSG disponibles, pero pocos han sido estudiados en el contexto de 

una parada cardiaca; solo la i-gel y los tubos laríngeos han sido estudiados en ensayos 

clínicos aleatorizados recientes. De ahí las recomendaciones más específicas sobre estos 

dispositivos. Somos conscientes de que también se están utilizando otros DSG más nuevos 

(de 'segunda generación') que la mascarilla laríngea original. En última instancia, será 

potestad del sistema local decidir qué DSG utilizar.  
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Un gran estudio de cohortes observacional de PCR-IH del registro Get with the Guidelines-

Resuscitation (GWTG-R) de la American Heart Association (AHA) comparó el pronóstico en 

pacientes sometidos a intubación dentro de los primeros 15 minutos de la parada cardiaca 

con pacientes parejos que aún recibían RCP y tenían riesgo de ser intubados en el mismo 

minuto.358 La correspondencia se basó en puntuaciones de propensión dependientes del 

tiempo, emparejando a 43314 pacientes intubados y no intubados con una propensión similar 

para la intubación. En comparación con no realizar la intubación, la intubación traqueal se 

asoció con una menor tasa de RCE (razón de riesgo [RR] 0.97; IC del 95% 0.96-0.99; p < 

0.001), menor supervivencia al alta hospitalaria (RR 0.84; IC del 95% 0.81-0.87; p < 0.001), y 

un peor pronóstico neurológico (RR 0.78; IC del 95% 0.75-0.81; p < 0.001). Dos ensayos 

clínicos aleatorizados en curso están comparando la inserción de la i-gel con la intubación 

traqueal en la PCR-IH.359,360  

 

Después de revisar la evidencia para el manejo de la vía aérea durante la parada cardiaca, 

el Grupo de Trabajo del ILCOR SVA hizo las siguientes recomendaciones de tratamiento353, 

que el ERC ha adoptado, y que permanecen sin cambios tras una actualización de la 

evidencia en 20251: 

• Sugerimos usar ventilación con balón y mascarilla o una estrategia de vía aérea 

avanzada durante la RCP para PCR en adultos en cualquier entorno (recomendación 

débil, certeza de baja a moderada de evidencia). 

• Si se utiliza una vía aérea avanzada, sugerimos un DSG para adultos con PCR-EH en 

entornos con una baja tasa de éxito de intubación traqueal (recomendación débil, baja 

certeza de la evidencia). 

• Si se utiliza una vía aérea avanzada, sugerimos un DSG o intubación traqueal para 

adultos en PCR-EH en entornos con una alta tasa de éxito de intubación traqueal 

(recomendación débil, certeza muy baja de la evidencia). 

• Si se utiliza una vía aérea avanzada, sugerimos un DSG o intubación traqueal para 

adultos en PCR-IH (recomendación débil, certeza muy baja de la evidencia). 

 

Los pacientes tienen a menudo más de un tipo de intervención en la vía aérea, comenzando 

generalmente con técnicas básicas y avanzando a técnicas más complejas que 

inevitablemente se aplican más tarde durante la PCR: enfoque por etapas.349,361 La mejor vía 

aérea, o la combinación de varias técnicas para la vía aérea, dependerá de factores del 

paciente, fase del intento de resucitación (durante la RCP, después de al RCE) y de las 

habilidades de los resucitadores. Si las técnicas básicas de la vía aérea permiten una 

ventilación efectiva, puede que no sea necesario avanzar a técnicas avanzadas hasta 
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después de la RCE. Una ventaja potencial de insertar una vía aérea avanzada es que permite 

que las compresiones torácicas se realicen de manera continua sin pausas durante la 

ventilación. La calidad del sello entre la glotis y el DSG es variable; en algunos casos, la 

presión de fuga orofaríngea es muy baja y habrá una fuga excesiva de gas, haciendo 

imposible la ventilación efectiva y provocando un movimiento torácico imperceptible.362 Si esto 

ocurre, vuelva a la ventilación con balón-mascarilla o, si el personal capacitado está 

disponible, realice la intubación traqueal. La mayoría de los pacientes con RCE permanecen 

en coma y precisarán de intubación traqueal y ventilación mecánica (Ver Cuidados Post-

resucitación).146 

 

Obstrucción de la vía aérea 

 

Los pacientes que requieren RCP a menudo tienen una obstrucción de la vía aérea 

secundaria a la pérdida de conciencia, pero ocasionalmente puede ser la causa principal de 

la PCR. 

  

Manejo básico de la vía aérea y dispositivos auxiliares. Existen tres maniobras para mejorar 

la permeabilidad de la vía aérea obstruida por la lengua u otras estructuras de la vía aérea 

superior: extensión de la cabeza, elevación del mentón y tracción mandibular. A pesar de que 

no existen datos datos publicados que avalen el uso de dispositivos oro u nasofaríngeos 

durante la RCP, a menudo son útiles, y a veces esenciales, para mantener abierta la vía aérea, 

especialmente cuando la RCP se alarga en el tiempo.  

 

Oxígeno durante la RCP 

Durante la parada cardiaca, el flujo sanguíneo y el oxígeno que llegan al cerebro son bajos, 

incluso con una RCP efectiva. En base a un razonamiento fisiológico y a la opinión de 

expertos, el ILCOR y el ERC recomiendan administrar la mayor concentración de oxígeno 

inspirado posible durante la parada cardiaca para maximizar la llegada de oxígeno al cerebro, 

minimizando así la lesión hipóxico-isquémica.202 Los estudios observacionales han 

demostrado que una mayor PaO2 durante la RCP ese relaciona con una mayor probabilidad 

de RCE y una mayor supervivencia del paciente.363,364 Después de la RCE y tan pronto como 

se pueda medir de manera fiable la SpO2 o los gases en sangre arterial, ajuste el oxígeno 

inspirado para lograr una saturación arterial de oxígeno de 94-98% o PaO2 de 10–13 kPa (75–

100 mmHg). Los resucitadores deben saber que la oximetría de pulso puede sobreestimar la 

verdadera saturación de oxígeno en personas de piel más oscura.365,366  
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Atragantamiento  

La gestión inicial de la obstrucción de la vía aérea por un cuerpo extraño (atragantamiento) 

se aborda en las Guías de Primeros Auxilios del ERC 2025.6 El tema ha sido evaluado 

recientemente a partir de una actualización del ILCOR sobre la evidencia existente 367y una 

revisión sistemática anterior.368 Si las medidas básicas iniciales no han tenido éxito, ante un 

paciente inconsciente con sospecha de obstrucción de la vía aérea por un cuerpo extraño, 

use la laringoscopia y unas pinzas para retirar el cuerpo extraño bajo visión directa. Se 

requiere de entrenamiento previo para realizar esta maniobra de manera efectiva. Algunos de 

estos pacientes pueden requerir un acceso de emergencia en la parte frontal del cuello. Esto 

se aborda más adelante.  

 

Ventilación 

Volumen de ventilación. Estudios recientes sugieren que a menudo la ventilación y la 

oxigenación que se realizan durante el SVA son deficientes, y esto se asocia a un peor 

pronóstico.369 Esto hecho es cada vez más importante debido a menudo que los pacientes 

han recibido RCP solo con compresiones torácicas antes de que lleguen los proveedores 

capacitados en SVA. Los proveedores de soporte vital avanzado deben proporcionar 

ventilación artificial lo antes posible a los pacientes con una ventilación espontánea 

inadecuada o ausente. Esto generalmente se logra con un balón de resucitación conectado a 

una mascarilla facial o a una vía aérea avanzada. Administre cada ventilación en 

aproximadamente un segundo, con el volumen suficiente para producir un movimiento 

torácico normal. El tórax debe elevarse de forma visible; esto representa un equilibrio entre 

administrar un volumen adecuado, minimizar el riesgo de insuflación gástrica y permitir un 

tiempo suficiente para realizar las compresiones torácicas. La elección del balón de 

resucitación también puede afectar al pronóstico: en un estudio observacional reciente de 

pacientes adultos con PCR-EH, el uso de un balón autoinflable de menor tamaño se asoció 

con una menor supervivencia.370  

 

30:2 versus ventilación asincrónica. Aunque anteriormente se pensaba que las compresiones 

torácicas continuas durante la ventilación con mascarilla aumentaban el riesgo de 

regurgitación, un ensayo que comparaba las compresiones torácicas continuas versus 

interrumpidas durante la RCP (Ensayo CCC) que incluyó a más de 23000 pacientes no mostró 

una diferencia estadísticamente significativa en la supervivencia al alta. 371 Posteriormente el 

ILCOR ha recomendado que, al usar un balón de resucitación, los proveedores de SVA 

realicen RCP ya sea utilizando una proporción de compresión-ventilación de 30:2 (pausando 

las compresiones torácicas para ventilar) o compresiones torácicas continuas sin pausar 
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mientras se realiza ventilación con presión positiva (recomendación fuerte, evidencia de gran 

calidad).372 En Europa, el enfoque más común durante la RCP con una vía aérea no protegida 

es dar dos ventilaciones después de cada secuencia de 30 compresiones torácicas. Un 

análisis secundario del ensayo CCC examinó la frecuencia de ventilaciones efectivas 

administradas con balón-mascarilla y medidas a través de bioimpedancia torácica durante las 

pausas en las compresiones torácicas de 1976 pacientes en PCR-EH del grupo 30:2 del 

ensayo.369 El estudio reveló que la calidad de la ventilación era notablemente deficiente: en 

el 60% de los pacientes, se observó insuflación del tórax en menos de la mitad de las pausas 

de las compresiones torácicas, con un tiempo medio hasta la primera ventilación superior a 4 

minutos. Los pacientes que recibieron insuflaciones pulmonares en al menos el 50% de las 

pausas mostraron mayores tasas de RCE (RR 1.3 [IC del 95% 1.2-1.5]; p< 0.0001), 

supervivencia al alta hospitalaria (RR 2.2 [IC del 95% 1.6-3.0]; p< 0.0001) y supervivencia con 

pronóstico neurológico favorable (RR 2.8 [IC del 95% 1.8-4.3]; p< 0.0001) (1). El ERC 

recomienda que los proveedores de SVA deben asegurar una ventilación efectiva al usar una 

balón-mascarilla. Si la ventilación es inadecuada, se debe optimizar la ventilación mejorando 

el sellado de la mascarilla, manteniendo la permeabilidad de la vía aérea y utilizando una 

técnica de dos personas. Los resucitadores que no usan regularmente el balón-mascarilla 

deben emplear una técnica de dos personas para asegurar una ventilación efectiva.373,374 

 

Cuando ya se ha colocado un tubo traqueal o un DSG, ventile los pulmones a 10/min  y 

continue las compresiones torácicas sin pausa para ventilar.375 El sellado laríngeo logrado con 

un DSG puede no ser lo suficientemente bueno para evitar que al menos algo de aire se 

escape cuando la insuflación coincide con las compresiones torácicas. Una fuga moderada 

es aceptable (a menos que haya un riesgo significativo de infección),376,377 especialmente 

porque la mayor parte de ese aire pasará por la boca del paciente. Si una fuga excesiva 

provoca una ventilación inadecuada del paciente, las compresiones torácicas deberán ser 

interrumpidas para permitir ventilar, utilizando una proporción de compresión – ventilación de 

30:2. Un estudio observacional de pacientes con PCR-EH que recibieron RCP prolongada 

con un dispositivo de compresiones mecánico documentó peores gases en sangre entre 

aquellos en los que el manejo de la vía érea fue con un DSG en comparación con los que 

fueron intubados.378  

 

Tasa de ventilación. Desde la revisión de las guías de 2021, se han identificado un pequeño 

ECA, un análisis secundario de un ECA y tres estudios observacionales que evalúan la tasa 

de ventilación durante la RCP mediante de una estrategia de búsqueda sistemática.370,379-382 

Un pequeño ECA aleatorizó a 46 pacientes después de la intubación traqueal para recibir 10 

o 20 ventilaciones/min a través de ventilación mecánica en modo volumen-control con un 
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volumen corriente de 6 mL/ kg.379 El estudio se interrumpió de forma prematura, sin alcanzar 

el tamaño muestral previsto, y mostró una mayor ventilación minuto en el grupo aleatorizado 

a 20 ventilaciones/min (criterio de valoración principal), sin que hubiera evidencia de mejoría 

en la hipercapnia, la hipoxia ni en las tasas de RCE. Un análisis secundario del ensayo 

Pragmatic Airway Resuscitation Trial (PART), que comparó el uso de tubos laríngeos con la 

intubación traqueal, evaluó la asociación entre las frecuencias de ventilación y los 

resultados.380 Se observó una frecuencia de ventilación media de 8/minen ambos grupos, y 

la duración de la hipoventilación (definida como <6 min) se asoció con menores tasas de RCE 

y de supervivencia hospitalaria. Una hiperventilación leve (de 12 a 16/min se asoció con una 

mejora en la RCE, la supervivencia al alta hospitalaria y la supervivencia con un pronóstico 

neurológico favorable. Dos estudios observacionales retrospectivos no lograron demostrar 

una asociación entre las tasas de ventilación y el pronóstico de los pacientes.370,382 Aunque 

hay una evidencia creciente en entornos de SVA de que la frecuencia respiratoria es 

frecuentemente inferior a 10/mindurante la RCP y que la hipoventilación está asociada a un 

peor pronóstico, aún no hay evidencia suficiente para establecer una frecuencia de ventilación 

óptima durante la RCP.  

 

Ventilación mecánica durante la RCP. Se hallaron dos ensayos controlados aleatorios y dos 

estudios observacionales que comparaban la ventilación mecánica y la ventilación con balón 

durante la RCP.383-386 Los ECA fueron estudios de viabilidad que compararon la ventilación 

mecánica en modo controlado por volumen (VC de 6-7 mL/kg, FR 10/min, FiO2de 1) con la 

ventilación con balón después de la inserción de una vía aérea avanzada. En cada estudio 

se incluyeron 60 pacientes y no se realizaron cálculos del tamaño de la muestra. Demostraron 

que tanto la ventilación mecánica 383como la manual384 eran factibles durante las 

compresiones torácicas. Ninguno de estos ensayos encontró diferencias en la oxigenación, 

la RCE o la supervivencia. El estudio observacional prospectivo concluyó que la ventilación 

mecánica se asocia a valores menores de PaCO2; sin embargo, no afectó las tasas de RCE, 

supervivencia o supervivencia con pronóstico neurológico favorable.385 El estudio 

retrospectivo comparó la ventilación mecánica en modo de ventilación cardiopulmonar (298 

pacientes) con la ventilación con balón (2268 pacientes), mostrando que la ventilación 

mecánica puede aumentar la tasa de RCE sin efecto sobre la supervivencia con pronóstico 

neurológico favorable.386  

Aunque los estudios muestran que es factible la ventilación mecánica durante las 

compresiones torácicas, no hay suficiente evidencia para apoyar el uso de ventilación 

mecánica sobre la ventilación manual con balón o para recomendar un modo específico de 

ventilación. Sugerimos que si se utiliza ventilación mecánica (modos controlados por volumen 

o regulados por presión) durante la RCP, se ajusten los siguientes parámetros: un volumen 
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corriente de 6-8 mL/kg (peso corporal predicho) o suficiente para provocar un movimiento 

torácico visible, la fracción inspirada máxima de oxígeno, una frecuencia respiratoria de 

10/min, un tiempo inspiratorio de 1-1.5 segundos, PEEP de 0-5 cmH2O, alarma para presión 

pico ajustada a 60-70 cm H2O, y el trigger inspiratorio desactivado.  Si la ventilación mecánica 

no es efectiva, cambie a modo manual.   

 

Ventilación durante compresiones torácicas mecánicas. La ventilación durante las 

compresiones torácicas mecánicas puede ser especialmente difícil debido a las fuerzas 

mecánicas aplicadas al tórax, que provocan que el volumen pulmonar disminuya por debajo 

de la capacidad residual funcional (CRF).387,388 Un ensayo controlado aleatorizado (ECA) y un 

estudio observacional retrospectivo evaluaron la ventilación durante las compresiones 

torácicas mecánicas.389,390 El ensayo ECA piloto incluyó a 30 pacientes en PCR-EH sometidos 

a compresiones torácicas mecánicas tras la intubación traqueal y les asignó aleatoriamente 

una de las siguientes estrategias de ventilación: 1) presión positiva bifásica en la vía aérea 

(BIPAP) con respiración espontánea asistida; 2) presión positiva continua en la vía aérea 

(CPAP) y 3) ventilación controlada por volumen. Este estudio mostró un volumen corriente 

entregado mayor en el modo BIPAP que en modo CPAP, mientras que no se detectaron 

diferencias en la tasa de RCE. El estudio observacional retrospectivo evaluó la frecuencia de 

ventilación con balón durante las pausas en las compresiones torácicas mecánicas 

administradas en una proporción 30:2 y mostró una ventilación inadecuada durante las 

pausas de 3 segundos en las compresiones mecánicas: se administraron correctamente dos 

insuflaciones en el 45% de las pausas de compresión, y no se proporcionó ventilación en el 

19%.390 Se detectó una probabilidad particularmente baja de administrar dos insuflaciones 

exitosas durante los primeros cuatro minutos tras la colocación del dispositivo de 

compresiones torácicas mecánicas. El mejor método para ventilar durante las compresiones 

mecánicas todavía es incierto.  

 

Administración pasiva de oxígeno. En presencia de una vía aérea permeable, las 

compresiones torácicas por sí solas pueden producir cierta ventilación de los pulmones.391 Se 

puede administrar oxígeno de manera pasiva, ya sea mediante un tubo traqueal adaptado 

(tubo de Boussignac)392,393, o con la combinación de un dispositivo orofaríngeo y una 

mascarilla de oxígeno estándar con reservorio.394 En teoría, en DSG también puede usarse 

para administrar oxígeno de manera pasiva, aunque esto todavía no ha sido estudiado. Un 

estudio mostró una mayor supervivencia con pronóstico neurológico favorable con la 

administración pasiva de oxígeno (cánula orofaríngea y mascarilla de oxígeno) que con 

ventilación con balón-mascarilla tras una PCR-EH en ritmo desfibrilable, aunque este análisis 

fue retrospectivo y sujeto a numerosos factores de confusión.394 Un estudio con compresiones 
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torácicas continuas o interrumpidas durante la RCP (Ensayo CCC) incluyó un subgrupo de 

pacientes tratados con oxigenación pasiva, sin embargo, hasta que se disponga de más 

datos, no se recomienda el uso rutinario de la administración pasiva de oxígeno sin ventilación 

durante la RCP.371 

 

Elección del dispositivo de vía aérea 

Desventajas de la intubación traqueal frente a la ventilación con balón-mascarilla:  

● El riesgo de un tubo traqueal mal colocado y no reconocido. En pacientes en PCR-EH 

la incidencia documentada de manera fiable varía del 0.5% al 17%: médicos de emergencia 

– 0.5%395; paramédicos – 2.4%396, 6%397,398, 9% 399y 17%400  

● Un período prolongado sin compresiones torácicas durante el intento intubación 

traqueal. En un estudio sobre la intubación traqueal prehospitalaria realizada por paramédicos 

durante 100 PCR, la duración mediana de las interrupciones en la RCP asociadas a los 

intentos de intubación traqueal fue de 110 s (rango intercuartil 54 - 198 s; rango 13 - 446 s).401 

Los intentos de intubación traqueal representaron casi el 25% de todas las interrupciones de 

RCP. 

● Una tasa de fracaso relativamente alta. La tasa de éxito en la intubación se relaciona 

con la experiencia previa en intubación traqueal de cada paramédico.402 La alta tasa de 

fracaso del 51% documentada en el ensayo PART351 es similar a las documentadas en otros 

sistemas prehospitalarios hace más de 20 años.403,404  

● La intubación traqueal es una habilidad difícil de adquirir y conservar. En un estudio, 

los residentes de anestesia necesitaron alrededor de 125 intubaciones con laringoscopia 

directa en el entorno del quirófano antes de poder lograr una tasa de éxito de intubación 

traqueal del 95% en esas condiciones óptimas.405  

Los sanitarios que lleven a cabo la intubación traqueal prehospitalaria debe hacerlo 

únicamente dentro de un programa estructurado y supervisado, el cual debe incluir una 

capacitación integral basada en competencias y oportunidades regulares para actualizar esas 

habilidades.  

 

La recomendación del ILCOR es que solo los sistemas que logran altas tasas de éxito en la 

intubación traqueal deben usar esta técnica.353 El ILCOR no recomendó una tasa de éxito en 

particular, pero sugirió que debería ser similar a la lograda en el ECA que comparó la 

intubación traqueal temprana con la ventilación con balón-mascarilla (intubación traqueal 

retrasada hasta después de la RCE) en un SEM con personal médico.350 La tasa de éxito de 

la intubación traqueal en este estudio fue del 98%. El consenso de expertos del grupo redactor 
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de las Guías ERC 2021 de Soporte Vital Avanzado (SVA) fue que una tasa de éxito elevada 

se considera superior al 95% tras un máximo de dos intentos de intubación59  

 

Los resucitadores deben tener en cuenta los riesgos y beneficios de una intubación traqueal 

frente a la necesidad de proporcionar compresiones torácicas efectivas. Para evitar cualquier 

interrupción en las compresiones torácicas, a menos que las técnicas alternativas de manejo 

de la vía aérea sean ineficaces, es razonable posponer la intubación traqueal hasta después 

del retorno de la circulación espontánea (RCE). En entornos con personal capacitado en el 

manejo avanzado de la vía aérea, la laringoscopia debe realizarse sin detener las 

compresiones torácicas; solo se requerirá una breve pausa en las compresiones torácicas 

cuando el tubo pase a través de las cuerdas vocales. El intento de intubación traqueal debe 

interrumpir las compresiones torácicas  menos de 5 segundos; si la intubación no es posible 

dentro de ese tiempo, reanude la ventilación con balón y mascarilla. Después de la intubación 

traqueal, debe confirmarse de inmediato la colocación del tubo (ver abajo) y fijarse 

adecuadamente. 

 

Videolaringoscopia. La videolaringoscopia (VL) se está empleando cada vez más en 

anestesia y cuidados críticos.406,407 Estudios preliminares indican que la VL mejora la visión 

de la laringe y la tasa de intubación exitosa408,409 durante la RCP, reduce el riesgo de 

intubación esofágica410 y disminuye las interrupciones en las compresiones torácicas en 

comparación con la laringoscopia directa (LD).411 Una revisión sistemática concluyó que, en 

el ámbito extrahospitalario, la VL redujo la tasa de éxito en la intubación traqueal al primer 

intento (RR 0,57; p < 0,01; evidencia de alta calidad) y la tasa de éxito global (RR 0,58; IC 

95%: 0,48-0,69; evidencia de calidad moderada) incluso en operadores experimentados412 Un 

metaanálisis posterior de los PCR-EH y PCR-IH que incluyó seis estudios observacionales y 

un ECA documentó una tasa de éxito mayor en el primer intento y un mayor grado de visión 

con VL en comparación con LD.413 Un análisis secundario de un ECA también documentó una 

mayor tasa de intubación traqueal exitosa en el primer intento con VL en comparación con 

DL.414 Existen varios VL diferentes disponibles y no todos funcionan de la misma manera.  

El consenso de expertos y la recomendación del ERC señalan que la elección entre 

laringoscopia directa o videolaringoscopia debe basarse en los protocolos locales y en la 

experiencia del resucitador. Sin embargo, allí donde el VL esté disponible, es preferible usar 

VL en lugar de LD. 

 

  



Soporte Vital Avanzado    Soar et al.    Guías ERC 2025  

Página 78 de 175 

 

Confirmación de la correcta colocación del tubo traqueal 

La intubación esofágica inadvertida es la complicación más grave en los intentos de 

intubación traqueal ya sea en pacientes en parada cardiaca o no. Un gran ECA que comparó 

la ventilación con balón y mascarilla y la intubación traqueal durante la RCP por médicos 

prehospitalarios capacitados informó de un 10% una intubación esofágica accidental pero 

reconocida.350 Otro estudio halló que la tasa de intubación esofágica inadvertida en las PCR-

EH por parte de los paramédicos era del 5%.398 Por lo tanto, los medios precisos para verificar 

la colocación correcta del tubo traqueal en la RCP son de suma importancia. La evidencia 

previa que fundamenta estas guías está recogida en las recomendaciones históricas del 

ILCOR32,223,415 Las Guías PUMA 2022 para la prevención de la intubación esofágica 

inadvertida establecen de manera categórica que el único método válido y preciso para 

confirmar la correcta ubicación traqueal del tubo endotraqueal es la demostración de una traza 

sostenida de ETCO₂ durante, al menos, siete ciclos respiratorios mediante capnografía de 

onda, en pacientes con o sin parada cardiaca.416 La evaluación clínica, la auscultación del 

tórax y el abdomen, la observación de la expansión torácica y el empañamiento del tubo, no 

pueden utilizarse para confirmar la colocación traqueal si la capnografía de onda sugiere lo 

contrario. 

 La campaña ‘No Trace = Wrong Place’ del Royal College of Anaesthetists del Reino Unido 

subrayó que, inmediatamente después de la intubación traqueal (incluso durante la parada 

cardiaca), la ausencia de CO₂ espirado constituye un fuerte indicio de intubación esofágica.417 

Se acepta que esto no es suficiente y que en algunos casos de intubación esofágica no 

reconocida se ha detectado cierta cantidad de CO2; ello ha llevado a la necesidad de exigir 

una traza sostenida de CO2 espirado para descartar la intubación esofágica.418  Si la 

capnografía de onda no confirma la colocación correcta del tubo traqueal en pacientes sin 

parada cardiaca, las Guías PUMA sugieren repetir la laringoscopia para observar el paso del 

tubo, emplear un broncoscopio flexible o realizar una ecografía del cuello. Los monitores 

portátiles permiten la confirmación inicial mediante capnografía y la monitorización continua 

de la posición del tubo traqueal, tanto en el ámbito hospitalario como extrahospitalario, donde 

se realice la intubación traqueal. Aunque una traza sostenida de ETCO2 confirme que el tubo 

no está en el esófago, aún podría estar colocado en un bronquio y causar hipoxemia severa. 

Compruebe la altura del tubo en los dientes para asegurarse de que no está insertado 

demasiado profundamente La auscultación pulmonar también puede ayudar a descartar una 

intubación endobronquial, pero resulta difícil durante la parada cardiaca y no debe retrasar 

las compresiones torácicas. 

La ecografía del cuello o la visualización con un endoscopio flexible de fibra óptica por 

profesionales expertos también se pueden utilizar para confirmar la presencia del tubo 

traqueal en la tráquea.419  
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Presión cricoidea 

No está recomendada la presión cricoidea durante la RCP (consenso de expertos). La presión 

cricoidea puede afectar a la ventilación, la laringoscopia, la inserción del tubo traqueal o del 

DSG, e incluso causar una obstrucción completa de la vía aérea.420  

 

Fijación del tubo traqueal y del DSG 

El desplazamiento accidental de un tubo traqueal puede ocurrir en cualquier momento, pero 

es más frecuente durante la RCP y el transporte. Los DSG tienen mayor probabilidad de 

desplazarse que los tubos traqueales.349  Aún no se ha determinado el mejor método para 

asegurar el tubo traqueal o el DSG. Puede usar cintas o lazos convencionales o dispositivos 

especialmente diseñados para ello. 

 

Acceso de emergencia por la cara anterior del cuello (eFONA por sus siglas en inglés) 

En casos raros, puede resultar imposible oxigenar a un paciente en PCR mediante ventilación 

con balón y mascarilla, o bien colocar un tubo traqueal o un DSG. Esto puede deberse a un 

trauma facial extenso o obstrucción laríngea causada por edema, tumor o un cuerpo extraño. 

En 2023, el ILCOR realizó una revisión exploratoria que resumió la evidencia de 69 estudios 

en cuatro áreas: incidencia de eFONA, tasa de éxito de los intentos de eFONA, resultados 

clínicos en pacientes con un intento de eFONA, y complicaciones asociadas a los intentos de 

eFONA.421 Ninguno de los estudios identificados se centró específicamente en la parada 

cardiaca, y se vio que la evidencia disponible era sumamente heterogénea. De manera 

consistente con una revisión sistemática sobre las tasas de éxito de eFONA en el ámbito 

prehospitalario, la revisión exploratoria observó que, cuando se intenta, las tasas de éxito de 

eFONA son generalmente altas.422 Basándose en la evidencia disponible, el ILCOR vio que 

no era posible realizar una revisión sistemática, pero emitió una declaración de buenas 

prácticas que apoyaba el uso de la cricotiroidotomía en pacientes donde las estrategias 

estándar de manejo de la vía aérea y ventilación hubieran sido infructuosas.1 Un estudio 

observacional australiano publicado en 2024, reportó 80 intentos de cricotiroidotomía, de los 

cuales 56 ocurrieron en pacientes con PCR-EH.423 La incidencia fue de 1.1 cricotiroidotomías 

por cada 1000 intentos de resucitación, con una tasa de éxito en parada cardiaca del 58.9%. 

El uso de un abordaje quirúrgico se asoció con una mayor tasa de éxito que el abordaje con 

aguja (88,2 % frente a 54,6 %, p = 0,003). De acuerdo con las recomendaciones de la 

Sociedad de Vía Aérea Difícil, el ERC recomienda, siempre que sea posible, el uso de una 

cricotiroidotomía con bisturí y guía.424 
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Fármacos y líquidos 

  

Acceso vascular 

En la PCR la efectividad de los fármacos es tiempo dependiente425-427 Se ha propuesto la vía 

intraósea (IO) como una estrategia alternativa para el acceso vascular inicial en la parada 

cardiaca adulta, basada en la aparente facilidad de inserción y en un ensayo clínico 

aleatorizado que mostró que el tiempo hasta la administración del fármaco fue más rápido 

con la estrategia IO tibial, en comparación con la vía intravenosa periférica o la IO 

humeral.428,429 Estudios observacionales hallaron que el uso de la vía IO  ha aumentado en 

los últimos años en la práctica clínica.430,431  

 

En 2024, tres grandes ensayos clínicos aleatorizados compararon una estrategia IO-prioritaria 

frente a una estrategia IV-prioritaria en la parada cardiaca en adultos.432-434 A diferencia de 

investigaciones previas, ninguno de estos ensayos encontró que la vía intraósea (IO) 

permitiera una administración más rápida de los fármacos. Estos tres ensayos incluyeron a 

9332 pacientes y formaron la base de una revisión sistemática y un meta-análisis liderado por 

el Grupo de Trabajo del ILCOR SVA.435 El meta-análisis mostró que una estrategia de IO inicial 

en comparación con una estrategia IV inicial no mejoró la tasa de supervivencia a los 30 días 

o el alta con resultado neurológico favorable (OR 1.07; IC del 95% 0.88–1.30; evidencia de 

baja certeza) y la supervivencia a los 30 días (OR 0.99: IC del 95% 0.84–1.17; evidencia de 

certeza moderada), aunque podría reducir la tasa de RCE sostenida (OR 0.89, IC del 95% 

0.80–0.99; evidencia de certeza moderada). No hubo evidencia de que el efecto del 

tratamiento se viera influido por las características basales de los pacientes o el el lugar de 

inserción de la aguja IO. Al formular su recomendación de tratamiento, el ILCOR señaló la 

disponibilidad habitual de la vía IV periférica en los sistemas internacionales, el alto coste de 

las agujas intraóseas, la necesidad de formación adicional asociada con el uso intraóseo, y la 

evidencia del meta-análisis que sugiere que una estrategia intraósea inicial reduce las 

probabilidades de lograr la RCE.1 El ILCOR señaló que no se habían realizado ECA en las 

PCR-IH, pero observó que la vía IO se requiere con poca frecuencia en estos casos.  

 

De acuerdo con el ILCOR, el ERC recomienda la vía IV como estrategia principal de acceso 

vascular en la parada cardiaca en adultos. Reconocemos que la vía IO puede ser una 

estrategia razonable de acceso vascular cuando no es posible obtener acceso IV 

rápidamente. De acuerdo con los dos ECA europeos, recomendamos que se realicen dos 

intentos de acceso vascular IV antes intentar el acceso IO.433,434  
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Recientemente ha surgido interés en el uso de adrenalina intramuscular (IM) en la parada 

cardiaca, basándose en estudios en animales y datos observacionales436-439 En un estudio 

observacional unicéntrico de tipo antes y después, una dosis única de 5 mg de adrenalina IM 

en 420 pacientes en PCR-EH se asoció con una mayor supervivencia hasta el ingreso 

hospitalario, supervivencia al alta y supervivencia funcional en comparación con la 

dosificación estándar de adrenalina.439 El papel de la vía intramuscular para la adrenalina en 

la parada cardiaca debe ser estudiado mediante ensayos clínicos aleatorizados antes de 

considerar su inclusión en las guías.  

 

Fármacos vasopresores 

El ILCOR ha actualizado recientemente su revisión sobre el uso de vasopresores en la parada 

cardiaca.1 Las revisiones sistemáticas y los meta-análisis evaluaron la adrenalina a dosis 

estándar (1 mg) frente a placebo, dosis alta (5-10 mg) frente a dosis estándar (1 mg), 

adrenalina frente a vasopresina, y adrenalina y vasopresina frente a adrenalina sola.191,440-442 

La evidencia mostró que la adrenalina (1 mg) mejoró la RCE, la supervivencia hasta el ingreso 

en el  hospital, la supervivencia hasta el alta y la supervivencia a largo plazo (hasta 12 meses), 

aunque el efecto sobre un pronóstico neurológico favorable sigue siendo incierto. Por el 

contrario, el uso de adrenalina a dosis altas o vasopresina (con o sin adrenalina) no mejoró 

la supervivencia a largo plazo ni un pronóstico neurológico favorable.  

 

Basándose en esta evidencia, el ILCOR hace una firme recomendación a favor de la 

adrenalina durante la RCP (firme recomendación, baja certeza de la evidencia).191 El marco 

de justificación y la evidencia para la toma de decisiones destaca que el Grupo de Trabajo 

otorgó un valor muy alto al aparente beneficio en la preservación de la vida de la adrenalina, 

incluso si el tamaño del efecto absoluto probablemente es pequeño y el efecto sobre la 

supervivencia con resultados neurológicos favorables es incierto. 

 

La evidencia que da soporte al uso de adrenalina proviene principalmente de dos ensayos 

controlados con placebo.443,444 El ensayo PARAMEDIC2 siguió las Guías ERC SVA 2015, que 

recomendaban la administración de adrenalina tan pronto como se tuviera acceso vascular 

en ritmos no desfibrilables, y después de tres intentos de desfibrilación fallidos en ritmos 

desfibrilables.214,444 El análisis de este ensayo sigue aportando nueva evidencia, con datos de 

seguimiento a largo plazo que muestran beneficios sostenidos en la supervivencia a los 12 

meses.445 Metaanálisis que incluyen el ensayo PACA previo encontraron que la adrenalina 

tiene un mayor efecto sobre la RCE y la supervivencia al alta hospitalaria en ritmos 

inicialmente no desfibrilables en comparación con los ritmos desfibrilables, aunque esta 
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diferencia fue menos pronunciada para la supervivencia a largo plazo y los resultados 

neurológicos favorables.212 Un análisis secundario que medía el tiempo hasta la 

administración del fármaco encontró que, aunque los efectos relativos del tratamiento con 

adrenalina se mantuvieron constantes, la tasa de supervivencia y pronóstico neurológico 

favorable disminuyeron con el tiempo, lo que sugiere un beneficio potencial de la 

administración temprana.425  

 

En consecuencia, el ILCOR recomienda que se administre adrenalina tan pronto como sea 

posible para los ritmos no desfibrilables (AESP/asistolia) (recomendación fuerte, certeza de 

muy baja evidencia). En los ritmos desfibrilables (FV/TVSP), el ILCOR sugiere la 

administración de adrenalina después de que los intentos iniciales de desfibrilación no tengan 

éxito durante la RCP (recomendación débil, certeza de muy baja evidencia).  

 

De acuerdo con las recomendaciones de tratamiento del ILCOR, el ERC recomienda que se 

administre 1 mgr de adrenalina lo antes posible en pacientes adultos en parada cardiaca en 

ritmo no desfibrilable. En pacientes que persisten en ritmo desfibrilable después de tres 

descargas, administre adrenalina 1 mg. Repita 1 mg de adrenalina cada 3-5 minutos mientras 

realice el soporte vital avanzado (SVA). Aunque los desafíos prácticos pueden afectar el 

momento de la administración de adrenalina en el ámbito extrahospitalario, la administración 

temprana sigue siendo una prioridad, especialmente en los ritmos no desfibrilables, donde las 

intervenciones alternativas son limitadas. 

 

La dosis óptima de adrenalina sigue siendo incierta. Los datos farmacocinéticos y 

observacionales sugieren que se requiere una mayor investigación sobre las estrategias de 

dosificación446,447  

Esto incluye la dosis estándar de 1 mg, los efectos acumulativos de dosis repetidas y posibles 

enfoques alternativos,como la dosificación titulada en entornos con monitorización estrecha.  

 Se han estudiado vías alternativas, como la administración intracoronaria en laboratorios de 

cateterismo cardíaco, pero la evidencia es insuficiente para respaldar estos enfoques448,449 

 

Si se han administrado tres descargas consecutivas en una parada cardiaca en ritmo 

desfibrilable presenciada y monitorizada donde es posible la desfibrilación inmediata, estas 

tres descargas consecutivas iniciales deben considerarse como la primera descarga en 

cuanto a la primera dosis de adrenalina. Después de estas descargas consecutivas, los 

resucitadores deben continuar con el soporte vital y la administración de adrenalina según el 

algoritmo estándar de Soporte Vital Avanzado (SVA).  
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Un análisis reciente de coste-efectividad del PARAMEDIC2 que incorpora tanto los beneficios 

directos de supervivencia como el aumento en las tasas de donación de órganos apoya el 

uso de adrenalina durante la parada cardiaca, aunque los costes pueden variar entre los 

sistemas de salud.450 

 

De acuerdo las recomendaciones del ILCOR, el ERC no recomienda el uso de vasopresina 

durante la parada cardiaca.  

 

Fármacos antiarrítmicos 

El ILCOR actualizó el CoSTR para los antiarrítmicos en 2018.451 Posteriormente, el ILCOR 

publicó actualizaciones de evidencia en julio de 2023 y octubre de 2024.1,191 Las 

recomendaciones del CoSTR 2018 fueron las siguientes: 

• Sugerimos el uso de amiodarona o lidocaína en adultos con FV/TVSP refractaria a la 

desfibrilación (recomendación débil, evidencia de baja calidad). 

• Sugerimos no utilizar de forma rutinaria magnesio en adultos con FV/TVSP refractaria 

a la desfibrilación (recomendación débil, evidencia de muy baja calidad). 

• El grado de confianza en las estimaciones del efecto es actualmente demasiado bajo 

como para respaldar una recomendación del Grupo de Trabajo de SVA sobre el uso 

de bretilio, nifekalant o sotalol en el tratamiento de adultos en parada cardiaca con 

FV/TVSP refractaria a la desfibrilación.  

• El grado de confianza en las estimaciones del efecto es actualmente demasiado bajo 

como para respaldar una recomendación del Grupo de Trabajo de SVA sobre el uso 

de fármacos antiarrítmicos profilácticos, inmediatamente después de la RCE en 

adultos con parada cardiaca por FV/TVSP. 

 

A pesar de numerosos estudios, las actualizaciones de evidencia del ILCOR en 2023 no 

identificaron ningún dato nuevo convincente que justificara una revisión sistemática adicional 

o cambios en las recomendaciones de tratamiento.191 La actualización de evidencia de 20241 

identificó un pequeño ensayo clínico aleatorizado piloto adicional, con el beta-bloqueante 

landiolol, que incluyó a 36 pacientes.452 Dado el interés en los beta-bloqueantes en el contexto 

de la parada cardiaca, en particular esmolol y landiolol, y considerando que el sotalol no se 

clasifica como un beta-bloqueante primario, el Grupo de Trabajo de SVA del ILCOR aclaró el 

tercer punto de su recomendación de tratamiento de 2018 para indicar:  

• El grado de confianza en las estimaciones de efecto es actualmente demasiado bajo 

para respaldar una recomendación del Grupo de Trabajo de SVA sobre el uso de 
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betabloqueantes, bretilio, o nifekalant o sotalol en el tratamiento de adultos en parada 

cardiaca con FV/TVSP refractaria a la desfibrilación. 

 

Esta guía de 2025 se basa principalmente en la revisión sistemática del ILCOR de 2018, que 

identificó evidencia procedente de 14 ensayos clínicos aleatorizados y 17 estudios 

observacionales que incluían lidocaína, amiodarona, magnesio, bretilio, nifekalant, 

procainamida, sotalol y beta-bloqueantes.453 Un metaanálisis de ensayos aleatorizados en 

adultos mostró que ninguno de los fármacos antiarrítmicos mejoró la supervivencia ni el 

pronóstico neurológico favorable en comparación con placebo.   

 

El mayor ensayo aleatorizado comparó amiodarona, lidocaína y placebo en pacientes con 

FV/TVSP refractaria después de al menos un intento de desfibrilación. 

 En comparación con el placebo, la amiodarona y la lidocaína aumentaron la supervivencia 

hasta el ingreso hospitalario. Sin embargo, no hubo diferencias entre grupos en la 

supervivencia al alta ni en la supervivencia con pronóstico neurológico favorable al alta.454 En 

el subgrupo predefinido de paradas cardiacas presenciadas por testigos, la amiodarona y la 

lidocaína aumentaron la supervivencia al alta hospitalaria frente a placebo. La supervivencia 

también fue mayor con amiodarona que con placebo tras una parada cardiaca presenciada 

por los servicios de emergencia médica (SEM). 

 

Estos datos llevaron al ILCOR a sugerir que la amiodarona o la lidocaína podrían usarse en 

adultos con FV/TVSP refractaria a la desfibrilación (recomendación débil, evidencia de baja 

calidad).451 El análisis de valores y preferencias indica que el Grupo de Trabajo priorizó el 

análisis de subgrupos predefinido y publicado del estudio ALPS, que mostró una mayor 

supervivencia con amiodarona y lidocaína en pacientes con parada cardiaca presenciada. El 

ILCOR no recomendó el uso de magnesio, bretilio, nifekalant ni procainamida. 

 

El ERC actualizó sus guías en 2018 y recomendó administrar amiodarona después de tres 

intentos fallidos de desfibrilación, independientemente de si las descargas son consecutivas, 

interrumpidas por RCP, o en caso de FV/TVSP recurrente durante la parada cardiaca.455 La 

dosis inicial recomendada es de 300 mg de amiodarona; se puede administrar una dosis 

adicional de 150 mg después de la quinta desfibrilación. La recomendación a favor de la 

amiodarona se basó en que 21 de los 24 Consejos Nacionales de Resucitación de Europa 

informaron que la amiodarona era el principal medicamento utilizado durante la RCP.455 

Lidocaína 100 mg puede utilizarse como alternativa si la amiodarona no está disponible, o si 

se ha tomado la decisión local de usar lidocaína en lugar de amiodarona. Se puede 

administrar un bolo adicional de lidocaína de 50 mg después de la quinta desfibrilación.455  
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Terapia trombolítica 

Las actualizaciones de evidencia del ILCOR en 2022 y 2024 para el tratamiento del 

tromboembolismo pulmonar no identificaron nueva evidencia  suficiente para justificar una 

actualización de la revisión sistemática del ILCOR de 2020.191,192 También se tuvo en cuenta 

una revisión sistemática reciente que identificó 13 estudios con 804 pacientes.456 El CoSTR 

del ILCOR 2020 recopiló evidencia de un análisis de subgrupo del ensayo TROICA457 y de 

cuatro estudios observacionales que examinaron el uso de fármacos trombolíticos en la 

parada cardiaca causado por tromboembolismo pulmonar (TEP) sospechado o 

confirmado.458-461 Los estudios no encontraron evidencia de que los fármacos trombolíticos 

mejoraran el pronóstico neurológico.457,460 Mientras que en uno de los estudios, la 

supervivencia a los 30 días fue mayor en el grupo de intervención (16% frente al 6%; P = 

0.005)461, en los otros tres estudios no se observaron diferencias en la supervivencia al alta 

hospitalaria.458-460  En uno de los estudios también se observó un aumento en la tasa de 

RCE,459 pero no en los otros dos. 458,460 Al emitir una recomendación débil sobre el uso de 

fármacos trombolíticos en el paro cardíaco cuando se sospecha o confirma un TEP, y 

basándose en evidencia de muy baja certeza, el Grupo de Trabajo del ILCOR consideró que 

los posibles beneficios superaban el riesgo potencial de sangrado.223  

 

El ERC respalda la recomendación del ILCOR, que se alinea con las guías del ERC de 2015 

y 2021.59,214 El ERC no apoya el uso rutinario de fármacos trombolíticos en la parada cardiaca, 

a menos que la causa se sospeche o confirme como TEP. En caso de administrar fármacos 

trombolíticos, la evidencia procedente de series de casos sugiere mantener los intentos de 

RCP durante al menos 60-90 minutos antes dar por finalizada la resucitación .462-464 Como en 

todas las paradas cardiacas, la duración de la RCP debe considerar la posibilidad de revertir 

la causa subyacente, así como otros factores como la comorbilidad y la fragilidad del paciente. 

 

Fluidos y hemoderivados 

El ILCOR no ha abordado recientemente el uso de fluidos durante la parada cardiaca. El 

Grupo Redactor de SVA del ERC realizó su propia búsqueda hasta febrero de 2025. Ningún 

ensayo clínico aleatorizado ha evaluado la administración rutinaria de fluidos frente a no 

administrarlos como estrategia de tratamiento durante la parada cardiaca. Dos grandes 

ensayos clínicos aleatorizados aportan evidencia indirecta de estrategias para inducir 

hipotermia, que incluían la administración de hasta 2 L de fluidos IV muy fríos durante la PCR-

EH465 o inmediatamente después de la RCE.466 Ninguno de estos estudios mostró beneficios 

en los resultados a corto465,466 ni a largo plazo. 467 Los estudios mostraron una menor tasa de 



Soporte Vital Avanzado    Soar et al.    Guías ERC 2025  

Página 86 de 175 

 

RCE en pacientes con FV,465 un aumento en la recurrencia de la parada466 y una mayor 

incidencia de edema pulmonar.465,466 No es posible determinar a partir de estos estudios si los 

efectos perjudiciales estaban relacionados con el volumen de fluidos, la velocidad de infusión 

o la temperatura a la que se infundieron.468 La infusión rápida y rutinaria de grandes 

volúmenes de fluidos debe evitarse, salvo que exista evidencia o sospecha de que la causa 

de la parada cardiaca es hipovolémica. La valoración clínica, la historia de los acontecimientos 

previos a la parada cardiaca y, cuando se dispone de la capacitación necesaria, el uso del 

POCUS puede ayudar a identificar la hipovolemia durante la resucitación. 

 

Una revisión sistemática reciente sobre la terapia con fluidos durante y después de la RCP 

para la parada cardiaca no traumática confirmó que la evidencia para el uso de solución salina 

isotónica o cristaloides balanceados es limitada, y sugirió un beneficio potencial de los fluidos 

hipertónicos. También mencionó la potencial importancia de estrategia optimizada de 

fluidoterapia basada en una evaluación clínica precisa del estado de la volemia durante la 

RCP, teniendo en cuenta la historia clínica, los hallazgos de las exploraciones 

complementarias y el POCUS.469  

 

Durante la RCP se puede considerar tanto la solución salina isotónica como los cristaloides 

balanceados. Un ensayo clínico aleatorizado multicéntrico (n=432) comparó la infusión de dos 

unidades de concentrados hematíes (CH) y plasma fresco congelado frente a 1 L de suero 

salino isotónico en pacientes con shock hemorrágico traumático.470 El estudio se detuvo antes 

de alcanzar el tamaño muestral previsto de 490 pacientes debido a la pandemia de COVID-

19. No se observaron diferencias en el objetivo primario (combinación de mortalidad y fracaso 

en la depuración de lactato) ni en los secundarios: i) mortalidad y ii) fracaso en la depuración 

de lactato); los eventos adversos graves fueron comparables. El papel de la administración 

intra y peri-parada de fluidos hipertónicos471, sangre y hemoderivados en la parada cardiaca 

no traumática sigue siendo incierto470, y solo deben utilizarse en el contexto de ensayos 

clínicos. Pequeñas dosis en bolo (por ejemplo, 20 mL) de líquido, o una infusión lenta de 

fluidos, deben usarse para arrastrar los fármacos administrados durante la RCP. 

  

Otros fármacos 

Calcio. El ILCOR actualizó el CoSTR sobre la administración de calcio durante la parada 

cardiaca basándose en una revisión sistemática que incluyó tres ensayos clínicos 

aleatorizados y ocho estudios observacionales en adultos con parada cardiaca.472 El ensayo 

más grande y reciente, con 391 pacientes, que comparaba cloruro cálcico frente a placebo 

durante una PCR-EH, se interrumpió de forma prematura porque un análisis intermedio 
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sugirió un posible perjuicio.473,474 Aunque no se observaron diferencias estadísticamente 

significativas en el RCE (retorno de la circulación espontánea), los resultados neurológicos a 

los 30 días o la supervivencia hasta un año, los pacientes que recibieron calcio presentaron 

menores tasas de resultado neurológico favorable a los 90 días y al año, con una señal de 

posible perjuicio en múltiples desenlaces. Dos ensayos más antiguos y de menor tamaño en 

pacientes con parada cardiaca en asistolia refractaria o actividad eléctrica sin pulso, junto con 

la mayoría de los estudios observacionales, tampoco demostraron ningún beneficio en la 

supervivencia.472,475,476 Estos datos llevaron al ILCOR a recomendar en contra de la 

administración rutinaria de calcio tanto en la PCR-EH (recomendación fuerte, evidencia de 

certeza moderada) como en la PCR-IH (recomendación débil, evidencia de certeza baja).1 De 

acuerdo con el ILCOR, el ERC recomienda no administrar calcio de forma rutinaria durante la 

parada cardiaca. Como se señala en las Guías ERC 2025 sobre Circunstancias Especiales, 

para la parada cardiaca causada por sospecha de hiperpotasemia, el ILCOR consideró que 

la evidencia era insuficiente para recomendar a favor o en contra de la administración de 

calcio.113 

 

Bicarbonato sódico. El ILCOR actualizó el CoSTR para la administración de bicarbonato 

sódico durante la parada cardiaca basándose en una revisión sistemática que incluyó tres 

ensayos clínicos aleatorizados y tres estudios observacionales en PCR-EH.1 Los metaanálisis 

no encontraron ningún beneficio en la administración de bicarbonato sódico en comparación 

con el tratamiento estándar en cuanto a supervivencia a corto plazo, supervivencia al alta 

hospitalaria o supervivencia con resultado neurológico favorable al mes.477-479 Los datos de 

estudios observacionales mostraron resultados similares.480-485  Aunque la evidencia es 

inconcluyente, el bicarbonato sódico se administra con frecuencia durante un parada 

cardiaca.485-487 El ILCOR sugiere no administrar bicarbonato sódico de forma rutinaria tanto 

en la PCR-EH (recomendación débil, evidencia de baja certeza) como en la PCR-IH 

(recomendación débil, evidencia de muy baja certeza).1 El ERC no respalda a la 

administración rutinaria de bicarbonato sódico durante la parada cardiaca, salvo que exista 

una indicación específica.  

 

Corticoesteroides. La guía para la administración de corticosteroides durante una parada 

cardiaca, ya sea solos o en combinación con vasopresina, se basa en una actualización de 

evidencia del ILCOR y en una revisión sistemática de datos individuales de 

participantes.1,488,489 En adultos con PCR-IH, tres ensayos clínicos aleatorizados que 

compararon vasopresina y metilprednisolona frente a placebo encontraron tasas más altas de 

RCE y de pronóstico neurológico favorable al alta hospitalaria, pero sin mostrar una mejora 

significativa en la supervivencia, el pronóstico neurológico a largo plazo o la calidad de vida 
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relacionada con la salud a los 90 días.136,490,491 Los análisis secundarios del ensayo más 

grande tampoco mostraron diferencias en el pronóstico hemodinámico ni en los resultados a 

largo plazo con vasopresina y metilprednisolona.492,493 Los dos ensayos más pequeños y 

antiguos que administraban corticosteroides tanto durante como después de la RCE 

informaron una mejora en los resultados globales.490,491 Dado que no se identificó un beneficio 

consistente en la supervivencia en los metanálisis analizados, el ILCOR sugiere no usar 

vasopresina ni corticosteroides además del tratamiento habitual durante la parada cardiaca 

en adultos.1 En cuanto a los corticosteroides como intervención independiente durante una 

parada cardiaca, los ensayos pequeños iniciales no encontraron un beneficio significativo, 

incluidos tres ensayos en PCR-EH y uno en PCR-IH.494,495 Basado en estos datos, y teniendo 

en cuenta los desafíos prácticos de incorporar medicación adicional en los protocolos de 

resucitación, el ERC recomienda no usar corticosteroides de forma rutinaria, ya sea solos o 

en combinación con vasopresina durante una parada cardiaca, salvo que se haga en el marco 

de un ensayo clínico.  

 

SVA para la parada cardiaca en entornos con monitorización 

intensiva 

Los pacientes en entornos con monitorización intensiva, como áreas de cuidados críticos, 

quirófanos, salas de recuperación o laboratorios de cateterismo cardíaco, se hallan bajo 

estrecha y continua vigilancia, y las causas de una parada cardiaca inesperada pueden ser 

rápidamente reversibles, especialmente si se detectan de inmediato (por ejemplo, una arritmia 

súbita en la UCI o una sobredosis relativa de un fármaco de inducción en el quirófano). Si la 

presión arterial se monitoriza de forma continua mediante un catéter arterial, los cambios 

bruscos en la presión arterial pueden detectarse casi de inmediato, y la onda de pulso de 

presión arterial puede observarse incluso cuando los pulsos periféricos y centrales ya no son 

palpables. 

 Una disminución repentina del gasto cardíaco, incluida la parada cardiaca, puede detectarse 

muy rápidamente mediante una caída brusca del ETCO2 si este se está monitorizando de 

forma continua. Estas son solo algunas de las características de la parada cardiaca en 

entornos con monitorización intensiva que pueden justificar el ajuste de las dosis de los 

fármacos de resucitación, cambios en la estrategia de desfibrilación y diferentes indicaciones 

para el inicio de las compresiones torácicas. 
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Un informe reciente de una auditoría nacional del Royal College of Anaesthetists en el Reino 

Unido (Proyecto de Auditoría Nacional 7) estimó que la incidencia de parada cardiaca 

intraoperatoria es de 3 por cada 10,000 pacientes.496 De los 548 pacientes con parada 

cardiaca intraoperatoria durante el período de estudio de un año, la mitad contaba con 

monitorización invasiva de la presión arterial. Se logró la RCE sostenida en el 78% de los 

pacientes y el 62% estaban vivos en el momento del informe. Solo 70 pacientes (13%) 

presentaron un ritmo desfibrilable. Entre los pacientes con un ritmo inicial de AESP o 

bradicardia, los tres desencadenantes más frecuentes para iniciar la RCP fueron pulso no 

palpable (57%), hipotensión severa (47%) y una reducción en ETCO2 (25%).  

 

En adultos bajo anestesia general, se ha sugerido iniciar las compresiones torácicas si la 

presión arterial sistólica disminuye y permanece < 50 mmHg a pesar de las 

intervenciones.497,498 Este enfoque probablemente también sea aplicable a cualquier paciente 

que se encuentre bajo monitorización arterial invasiva (por ejemplo, en un entorno de 

cuidados intensivos).  

Una presión arterial sistólica < 50 mmHg probablemente esté asociada con pulsos no 

palpables499, y el beneficio del flujo sanguíneo cerebral y coronario adicional producido por 

las compresiones torácicas probablemente supere el riesgo de daño derivado dichas 

compresiones.497  

 

Aunque las Guías ERC 2025 SVA recomiendan una dosis de 1 mg de adrenalina, la dosis 

óptima de adrenalina para tratar la parada cardiaca es desconocida.500 Dosis más bajas son 

probablemente apropiadas cuando la adrenalina se administra por primera vez por IV en 

casos de hipotensión profunda, cuando existe una alta probabilidad de un estado de bajo 

gasto durante una AESP o bradicardia severa, o cuando el intervalo entre el inicio de la parada 

cardiaca y la inyección de adrenalina es muy corto. Con monitorización continua, la parada 

cardiaca puede diagnosticarse de inmediato y ser tratada rápidamente, con una alta 

probabilidad de restaurar la circulación espontánea precozmente. Bajo estas circunstancias, 

administrar un bolo de 1 mg de adrenalina puede provocar hipertensión grave y taquiarritmias. 

Por lo tanto, sugerimos que la adrenalina se administre inicialmente en dosis tituladas (por 

ejemplo, 50–100 g IV) en lugar de un bolo de 1 mg, pero si se ha administrado un total de 1 

mg sin respuesta, se deben administrar dosis adicionales de 1 mg de adrenalina IV a los 

intervalos habituales de 3-5 minutos. Las guías australasiáticas para la resucitación tras 

cirugía cardiaca incluyen recomendaciones similares.501 Cuando se monitoriza de forma 

continua la presión arterial, es razonable intentar alcanzar una presión arterial diastólica 

superior a 30 mmHg combinando compresiones torácicas de gran calidad y adrenalina titulada 

(administrando bolos de 50–100g o una perfusión) (ver RCP guiada por fisiología).502,503  
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El International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) no recomienda el golpe 

precordial en la parada cardiaca establecida, debido a su baja tasa de éxito documentada en 

una revisión sistemática -  aunque ya había sido desestimado en las guías previas del ERC, 

la hemos eliminado completamente de estas guías.504 En dos estudios de pacientes 

sometidos a pruebas electrofisiológicas, se logró terminar arritmias ventriculares malignas (TV 

o FV) en solo 1 de 80 y 2 de 155 casos, respectivamente; todos los casos fueron TV, y ninguno 

de los 49 casos de FV respondió.505,506 En un estudio de PCR-EH, un golpe precordial restauró 

la circulación en 5 de 103 pacientes (3 FV, 2 TVSP) pero empeoró el ritmo en 10 casos.507 

Otro estudio italiano en PCR-EH encontró que fue efectivo solo en 3 de 144 pacientes, todos 

inicialmente en asistolia.508  

 

RCP guiada por fisiología  

La calidad de la RCP está relacionada con la supervivencia, y su monitorización es 

fundamental para poder mejorarla.509 Puede valorarse monitorizando cómo se realizan las 

maniobras, asegurando la adherencia a las recomendaciones, lo que incluye la frecuencia de 

las compresiones, su profundidad y la descompresión, la fracción de compresión torácica y la 

frecuencia y volumen de las ventilaciones. Muchos de los desfibriladores-monitores actuales 

son capaces de monitorizar y mostrar estos parámetros en tiempo real. Otra forma de 

monitorizar la calidad de la RCP es evaluar su efecto en la fisiología del paciente utilizando 

presión arterial invasiva mediante catéter arterial, capnografía u oximetría cerebral. 

 

Durante condiciones de bajo gasto, los valores de ETCO2 se asocian más estrechamente con 

el gasto cardíaco y el flujo sanguíneo pulmonar que con la ventilación.510 El uso de ETCO2 

para guiar la calidad de las compresiones torácicas se describió por primera vez hace casi 40 

años.511 Dos estudios observacionales han demostrado posteriormente que la profundidad de 

las compresiones torácicas, pero no la frecuencia, se asocia con los valores de ETCO2,512,513 

aunque un tercer estudio observacional sí mostró una pequeña asociación entre la frecuencia 

de las compresiones y el ETCO2.514 En un modelo porcino de parada cardiaca neonatal por 

asfixia, las compresiones torácicas dirigidas a maximizar el ETCO2 aumentaron la tasa de 

RCE  en comparación con un grupo de control de RCP estándar.515 

 

Una revisión sistemática sobre la retroalimentación hemodinámica durante la RCP identificó 

seis estudios realizados en animales.516 Cuatro de estos estudios examinaron el efecto de la 

RCP guiada por hemodinámica en la supervivencia de cerdos. Los grupos de RCP dirigida 

por hemodinámica ajustaban la profundidad de las compresiones torácicas a una presión 
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arterial sistólica (PAS) de 100 mmHg y los vasopresores para mantener una presión de 

perfusión coronaria (PPC) >20 mmHg. Los resultados combinados mostraron que 35/37 

(94.6%) de los animales sobrevivieron en los grupos de RCP dirigida por hemodinámica y 

12/35 (34.3%) sobrevivieron en los grupos de control (p < 0.001).  

 

La mayoría de los estudios clínicos sobre RCP dirigida por fisiología se han realizado en niños. 

En un ensayo aleatorizado por conglomerados con diseño escalonado realizado en 18 

unidades de cuidados intensivos pediátricos, una intervención combinada que incluía 

formación en RCP centrada en parámetros fisiológicos en el lugar de atención y sesiones 

estructuradas de análisis clínico de los eventos no mejoró la supervivencia al alta hospitalaria 

con un resultado funcional favorable.517 En este estudio, cuando se colocaba un catéter 

arterial o ETCO2, se instruía a los clínicos para que mantuvieran una presión arterial sistólica 

por encima de 100 mmHg en niños mayores (es decir, no neonatos ni lactantes) y un ETCO2 

por encima de 25 mmHg. Los datos observacionales de este estudio demuestran que lograr 

una presión arterial diastólica (PAD) media durante la RCP superior a 30 mmHg en niños 

mayores se asocia con tasas más altas de supervivencia al alta hospitalaria.502 

 

En uno de los primeros estudios clínicos en adultos sobre este tema, se midió la presión 

arterial invasiva durante la RCP en 104 pacientes.518 Una frecuencia de compresiones 

torácicas de 100–120/min y una profundidad de ≥ 6 cm se asociaron con una PAD ≥30 mmHg 

en los registros tanto femorales como radiales. Sin embargo, aunque hubo una ligera 

tendencia al alza en la presión arterial a medida que aumentaba la profundidad de compresión 

en algunos pacientes, una mayor profundidad de compresión no se tradujo una presión 

arterial más alta en todos los casos. En un estudio más reciente, 80 adultos con PCR-EH 

tuvieron monitorización invasiva de la presión arterial durante la RCP realizada por los 

servicios de emergencias médicas en helicóptero (HEMS).503 La PAD máxima, promedio y 

delta (diferencia entre los valores inicial y máximo); así como la presión arterial media (PAM) 

máxima y promedio se asociaron de forma positiva con la RCE. El valor umbral óptimo de la 

PAD máxima para predecir la RCE fue de 35 mmHg (sensibilidad 94.1 %; especificidad 58.7 

%). La odds ratio (OR) para la RCE fue de 1.05 (IC del 95 % 1.03–1.08) por cada aumento de 

1 mmHg en la PAD máxima.  

 

Una declaración de consenso de la Asociación Americana del Corazón sugirió varios objetivos 

fisiológicos durante la RCP, todos ellos basados en consenso de expertos:509 

• Si durante una parada cardiaca se dispone tanto de un catéter arterial como de un 

catéter venoso central, el objetivo es alcanzar una presión de perfusión coronaria 

(PPC) > 20 mmHg. 
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• Si solo dispone de un catéter arterial durante una parada cardiaca, el objetivo es 

mantener una PAD > 25 mmHg. 

• Si solo se dispone de capnografía durante una parada cardiaca, procure alcanzar un 

ETCO2 > 20 mmHg (2.67 KPa).  

 

A partir de los datos observacionales recientes,502 518 503el ERC recomienda mantener una 

presión arterial diastólica de ≥ 30 mmHg al usar monitorización de presión arterial intra-arterial 

para RCP guiada por fisiología. Esto solo es viable en entornos muy especializados con 

resucitadores expertos: evaluar la presión arterial diastólica en tiempo real puede ser 

complicado en algunos pacientes. Aún se necesitan más estudios para mejorar nuestra 

comprensión del objetivo óptimo de presión arterial durante la RCP y cómo medirlo en tiempo 

real.  

 

Otros posibles objetivos fisiológicos durante la RCP incluyen la oximetría cerebral y el EEG. 

Una mayor saturación de oxígeno cerebral durante la RCP está asociada con la RCE519, pero 

aunque teóricamente la oxigenación cerebral podría usarse como un objetivo fisiológico 

durante la RCP, esto aún no ha sido investigado (véase más adelante). 

 

Capnografía en forma de onda durante el soporte vital avanzado 

El CO2 al final de la espiración (ETCO2) es la presión parcial de dióxido de carbono (PCO2) 

medida al final de la espiración. Refleja el gasto cardíaco, la perfusión tisular, el flujo 

sanguíneo pulmonar y la ventilación por minuto. El dióxido de carbono se produce en los 

tejidos perfundidos por el metabolismo aeróbico, es transportado por el sistema venoso al 

lado derecho del corazón y se bombea a los pulmones por el ventrículo derecho, donde es 

eliminado por la ventilación alveolar.  

 

La capnografía de onda permite una medición continua y no invasiva de la PCO2 en el aire 

exhalado durante la RCP. En el capnograma típico, el ETCO2 registrado al final de la meseta 

espiratoria refleja de manera más precisa el PCO2 alveolar.520 El ETCO2 es más confiable 

cuando el paciente está intubado, aunque también se puede detectar con un dispositivo 

supraglótico o con balón resucitador y mascarilla.521 

 

Los objetivos de monitorizar la capnografía de onda durante la RCP incluyen: 

• Confirmar la correcta colocación del tubo traqueal (ya abordado anteriormente). 

• Monitorizar la calidad de la RCP. La monitorización de ETCO2 durante la RCP 

permite medir la frecuencia de ventilación, ayudando a los rescatadores a evitar tanto 
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la hipo- como la hiperventilación.382,521 Los estudios observacionales en adultos con 

PCR-IH o PCR-EH han demostrado que los valores de ETCO2 son proporcionales a 

la profundidad de las compresiones torácicas medidas mediante impedancia 

transtorácica. En cambio, las variaciones en la frecuencia de las compresiones 

torácicas no afectan al ETCO2.512,513  

• Detección de la RCE durante la RCP. Cuando se produce la RCE, el ETCO2 puede 

aumentar hasta tres veces por encima de los valores registrados durante la RCP. La 

capnografía durante la RCP podría, por tanto, ayudar a evitar compresiones torácicas 

innecesarias o la administración potencialmente dañina de adrenalina en un paciente 

con RCE. Sin embargo, no se ha identificado un incremento consistente del ETCO2 

que pueda utilizarse como criterio diagnostico de que ha producido la RCE. Además, 

el aumento del ETCO2 asociado con la RCE no es inmediato y puede comenzar 10 

minutos o más antes de que se detecte pulso palpable.522-524 

• Pronóstico durante la RCP. Valores bajos de ETCO2 durante la RCP indican una 

menor probabilidad de RCE. La evidencia previa sugería que el fracaso en alcanzar 

un valor de ETCO2 >10 mmHg (1.33 kPa) estaba asociado con mal pronóstico.525,526 

Este umbral también se ha sugerido como criterio para no iniciar la E-RCP en caso de 

parada cardiaca refractaria.527 Sin embargo, la evidencia reciente ha demostrado que 

algunos pacientes pueden sobrevivir a pesar de valores de ETCO2 por debajo de 10 

mmHg durante la RCP. En un estudio sobre 617 adultos con PCR-EH refractaria de 

ritmo no desfibrilable, 615 (99.3%) murieron antes del alta hospitalaria; en el 88% de 

los no supervivientes, el ETCO2 a los 30 minutos todavía estaba por encima de 10 

mmHg. En uno de los dos supervivientes, el ETCO2 a los 30 minutos se encontraba 

por debajo de 10 mmHg.528 En un estudio sobre 14,122 adultos con PCR-EH no 

traumática en cualquier ritmo, el 4.2% de los 9,226 pacientes que posteriormente 

lograron RCE y el 3.3% de aquellos que sobrevivieron al alta hospitalaria tenían 

ETCO2 <10 mmHg a los 20 minutos.529 En ese estudio, la probabilidad ajustada de 

mortalidad en pacientes con valores máximos de ETCO2 prehospitalario superiores a 

50 mmHg (6.67 Kpa) fue un 50% más alta que en pacientes con valores de ETCO2 de 

30-40 mmHg (4.0 - 5.33 KPa), probablemente reflejando hipoventilación. Otros 

factores que afectan el ETCO2 durante una parada cardiaca incluyen el cierre de la 

vía aérea530 y la causa de la parada.531-533  

Además de los valores puntuales de ETCO2, también se han estudiado sus variaciones 

durante la RCP para predecir la RCE.534,535 En un análisis secundario reciente de 1113 

pacientes inscritos en el ensayo PART, un estudio multicéntrico aleatorizado por grupos, en 

el que los pacientes fueron ventilados con dispositivo supraglótico o con tubo endotraqueal, 

la mediana de ETCO2 aumentó de 30.5 a los 10 minutos a 43.0 mmHg (p para tendencia < 
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.001) cinco minutos antes del final de la resucitación en pacientes con RCE, mientras que 

disminuyó de 30.8 a 22.5 mmHg (p para tendencia < .001) en pacientes sin RCE.536 Tras 

ajustar por los principales factores de confusión, la pendiente del ETCO2 durante la RCP 

permaneció asociada tanto con la RCE como con la supervivencia a las 72 horas (OR 1.45 

[1.31-1.61] y 1.33 [1.20-1.45] respectivamente). Las tendencias de ETCO2 son probablemente 

más útiles que los valores aislados para predecir la RCE durante la RCP.526 En el estudio 

sobre PCR-EH refractaria con ritmo no desfibrilable mencionado anteriormente, aunque solo 

uno de los dos supervivientes al alta tenía un ETCO2 por encima de 10 mmHg a los 30 

minutos, ambos experimentaron un aumento de ETCO2 desde el valor inicial hasta los 30 

minutos (especificidad 13% frente a 33%).528 En un estudio multicéntrico sobre 668 pacientes 

con PCR-EH de cualquier etiología y ritmo, tanto un valor de ETCO2 en la intubación superior 

a 20 mmHg (2.67KPa) como su aumento 10 minutos después fueron predictores 

independientes de supervivencia hasta el ingreso hospitalario y supervivencia al alta 

hospitalaria. Sin embargo, después de ajustar por la presencia de testigo y la realización de 

RCP, el ritmo de presentación y el tiempo de llegada de los servicios de emergencia, solo el 

cambio de ETCO2 a los 10 minutos se mantuvo como predictor independiente del 

pronóstico.537   

La evidencia sobre el valor pronóstico del ETCO2 se basa en estudios observacionales no 

ciegos, lo que puede haber favorecido un sesgo de profecía autocumplida. Aunque los valores 

de ETCO2 por debajo de 10 mmHg después de una RCP prolongada están fuertemente 

asociados con un pronóstico desfavorable (sin RCE o con muerte antes del alta hospitalaria), 

el ERC recomienda que no se utilicen de forma aislada como predictor de mortalidad ni como 

criterio para decidir detener un intento de resucitación. 

 

Espectroscopía de infrarrojo cercano (NIRS) y monitorización EEG 

durante RCP 

Aunque la monitorización de NIRS y EEG durante la RCP estaba incluida en el alcance de la 

actualización de las Guías ERC 2025 SVA, el ERC no ha emitido ninguna recomendación 

sobre su uso y las razones se exponen a continuación.  La espectroscopia de infrarrojo 

cercano es un método no invasivo para monitorizar la oxigenación de la combinación de 

sangre arterial y venosa en el cerebro. La monitorización NIRS puede realizarse mediante 

electrodos externos colocados en la frente del paciente. Mediante la emisión de luz infrarroja, 

el monitor puede obtener la proporción de saturación de oxígeno regional en el tejido y la 

sangre. Cuando se aplica en la frente de un paciente, permite obtener una estimación de la 

saturación de oxígeno en el tejido cerebral. Dado el riesgo de lesión cerebral hipóxico-

isquémica en pacientes que se someten a RCP, esto ha suscitado mucho interés. Según una 
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revisión sistemática realizada en 2021, la monitorización con NIRS puede aportar información 

sobre la probabilidad de RCE.538 La revisión sistemática que incluyó 17 estudios mostró que 

valores iniciales más altos de saturación regional de oxígeno cerebral (rSO2) se asociaban 

con la probabilidad de RCE. Hasta ahora, solo un estudio ha comparado ETCO2 y NIRS, y 

sugirió la superioridad de NIRS en comparación con ETCO2.539 Sin embargo, este hallazgo 

debería confirmarse en estudios futuros. Por otro lado, los estudios no han logrado mostrar 

ninguna asociación de los valores de NIRS con la calidad de las compresiones torácicas, la 

cantidad de oxígeno en la sangre o la administración de adrenalina.364,540 Por lo tanto, no está 

claro si NIRS puede utilizarse para modificar de alguna manera las medidas de resucitación. 

Hasta la fecha, ningún estudio ha evaluado la rentabilidad de la monitorización con NIRS. Por 

lo tanto, no hay evidencia suficiente para recomendar NIRS como una herramienta de 

monitorización en pacientes que reciben RCP.  

 

El EEG monitoriza la actividad eléctrica del cerebro de manera no invasiva. Los cambios en 

el EEG se correlacionan con cambios en el flujo sanguíneo cerebral. Algunos estudios han 

evaluado la viabilidad de usar EEG durante la resucitación para monitorizaar la eficacia y el 

pronóstico de la RCP.541 Los métodos para monitorizar el EEG utilizados incluyen el EEG 

multicanal tradicional, así como la señal en bruto de EEG de los monitores de profundidad 

anestésica, incluido el índice biespectral (BIS®). La evidencia existente no es concluyente y 

proviene principalmente de estudios observacionales más pequeños e informes de casos. En 

la actualidad, el uso de EEG no se recomienda por el ERC ni para monitorizar la calidad de 

la RCP ni para estimar el pronóstico.  

 

Uso de la ecografía durante el soporte vital avanzado 

La ecografía a pie de cama (POCUS por sus siglas en inglés) ya se utilizan habitualmente en 

entornos de atención de emergencia. Su uso durante la RCP también está aumentando. Las 

recomendaciones previas y actuales enfatizan la necesidad de que los operadores estén 

capacitados en POCUS y de que se minimicen las interrupciones de las compresiones 

torácicas para obtener imágenes.59,214  

 

Una revisión sistemática del ILCOR evaluó el papel del POCUS durante la parada cardiaca 

como herramienta pronóstica en la que la evaluación del movimiento cardíaco da información 

sobre la probabilidad de lograr la RCE y sobre las decisiones clínicas para terminar la 

resucitación.542 La revisión identificó varias limitaciones, como definiciones y terminología 

inconsistentes en torno a la evidencia ecográfica del movimiento cardíaco, baja fiabilidad 

interobservador de los hallazgos, baja sensibilidad y especificidad para los resultados, sesgo 
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de profecía autocumplida al terminar la resucitación en entornos no ciegos, así como la falta 

de especificación sobre el momento de realización del POCUS. La revisión concluyó que 

ningún hallazgo ecográfico tenía suficiente precisión diagnóstica para justificar su uso como 

único criterio para finalizar la resucitación. Una actualización de la evidencia del ILCOR 2025 

identificó estudios adicionales con tamaños muestrales pequeños, y hallazgos heterogéneos 

tanto de POCUS como de resultados clínicos.1543-546 Todos los estudios estaban 

potencialmente sesgados por la falta de enmascaramiento del equipo de resucitación frente 

a los hallazgos de POCUS. En la mayoría de los estudios hubo una falta de acuerdo en la 

interpretación de las imágenes obtenidas, lo que puso de manifiesto el desafío clínico 

inherente a la adquisición de imágenes en tiempo real con tiempo limitado, así como la 

necesidad de operadores de POCUS capacitados.  

 

Una revisión sistemática adicional del ILCOR evaluó el papel del POCUS para diagnosticar 

causas tratables de parada cardiaca, como el taponamiento cardiaco, el neumotórax, la 

embolia pulmonar, el infarto de miocardio, la disección aórtica y la hipovolemia.547 Hubo un 

alto grado de heterogeneidad clínica y un riesgo crítico de sesgo, lo que impidió un meta-

análisis. La certeza de la evidencia era muy baja, y los estudios individuales resultaron difíciles 

de interpretar. Sin embargo, la revisión destacó el problema de interpretar erróneamente los 

hallazgos de POCUS como la causa de la parada cardiaca en lugar de como hallazgos 

incidentales. Por ejemplo, la ausencia unilateral del deslizamiento pulmonar podría indicar un 

pequeño neumotórax o una intubación bronquial selectiva, en lugar de un neumotórax a 

tensión. Del mismo modo, el líquido peritoneal visualizado podría corresponder a ascitis, en 

lugar de una hemorragia aguda; un derrame pericárdico podría estar presente sin 

taponamiento cardiaco; y la dilatación del corazón derecho puede ocurrir durante la RCP sin 

que exista una embolia pulmonar masiva. La dilatación del ventrículo derecho unos minutos 

después del inicio de la parada cardiaca, a medida que la sangre se desplaza desde la 

circulación sistémica hacia el corazón derecho siguiendo su gradiente de presión,548 se 

observó de forma consistente en un modelo porcino de parada cardiaca causada por 

hipovolemia, hiperpotasemia y arritmia primaria. 549 Esta es una observación común mediante 

ecocardiografía transesofágica (ETE) en pacientes con PCR-EH independientemente de la 

causa. 550 

 

Desde 2015, las guías de ERC de SVA recomiendan una ventana subxifoidea transtorácica 

con la sonda colocada justo antes de pausar las compresiones torácicas para el análisis del 

ritmo planificado214, minimizando interrupciones adicionales en las compresiones torácicas, lo 

que podría retrasar o impedir otras terapias.551,552 Una estrategia de abordaje es grabar breves 

clips de video ecográficos durante las comprobaciones de pulso/ritmo (menos de 10 
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segundos) y verlos/interpretarlos posteriormente tras la reanudación de las compresiones 

torácicas. 

 Además, los ecografistas pueden prelocalizar la ventana acústica aproximada durante las 

compresiones torácicas, realizando ajustesmás precisos durante las pausas en la RCP.553  

Finalmente, para evitar pausas prolongadas en las compresiones torácicas, siempre que sea 

posible, el ecografista no debería liderar simultáneamente al equipo ni realizar verificaciones 

del ritmo.552  

Otra posibilidad para reducir el tiempo sin compresiones durante una parada cardiaca es el 

uso de ETE. En 2021, una revisión sistemática sobre ETE en parada cardiaca concluyó que, 

debido a la heterogeneidad de los estudios, el pequeño tamaño muestral y el estándar de 

referencia inconsistente, la evidencia sobre ETE en la resucitación de la parada cardiaca es 

de baja certeza y está afectada por un alto riesgo de sesgo.554 Se necesitan más estudios 

para comprender mejor la verdadera precisión diagnóstica del ETE en la identificación de 

causas reversibles de parada cardiaca y en la evaluación de la contractilidad cardiaca. Desde 

entonces, se han publicado series de casos adicionales y estudios observacionales, que han 

demostrado que, en manos experimentadas, el ETE proporciona información diagnóstica y 

terapéutica útil, y que la tasa de visualización cardiaca adecuada puede ser excelente con 

una baja tasa de complicaciones.555 Durante la RCP, la ETE puede ayudar a optimizar la 

posición de las manos para las compresiones torácicas y mejorar la compresión del ventrículo 

izquierdo.556,557 En un estudio observacional, mejorar la compresión ventricular izquierda se 

asoció con un aumento en la RCE.546 El uso de la ETE durante la parada cardiaca requiere 

equipamiento adicional y experiencia.   

 

Dispositivos 

Dispositivos de compresión torácica mecánica 

Desde las guías de 202159, el ILCOR ha publicado recomendaciones actualizadas sobre el 

uso de dispositivos de compresión torácica mecánica.  La revisión sistemática del ILCOR 

2024 identificó 14 informes de 11 ensayos clínicos aleatorizados realizados después del año 

2000.1 Los ensayos anteriores a esta fecha no se incluyeron debido a los cambios 

significativos en el tratamiento de RCP y parada cardiaca desde el año 2000. Se identificaron 

tres nuevos ECA desde las guías de ERC de 2021, los cuales proporcionaron evidencia de 

muy baja certeza.558-560 Un estudio, que incluyó a 1191 pacientes, evaluó el uso del dispositivo 

LUCAS tras una PCR-EH. No se encontró diferencia en la RCE (RR 0.90 [IC del 95% 0.62 a 

1.32]) ni en la supervivencia a 30 días (RR 0.89 [IC del 95% 0.41 a 1.92]) al comparar LUCAS 

con la RCP manual.558 Dos estudios compararon LUCAS con RCP manual tras una PCR-

IH.559,560 Un estudio incluyó a pacientes con PCR-IH (pero no en el servicio de urgencias) con 
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ritmos no desfibrilables (n=127).559 No se encontró ningún beneficio en la supervivencia con 

pronóstico neurológico favorable al comparar LUCAS con la RCP manual (RR 1.13 [IC del 

95% 0.13 a 9.72]). Un ensayo que incluyó a pacientes que sufrieron una parada cardiaca 

presenciada en el servicio de urgencias no encontró diferencias en la RCE al usar el 

dispositivo LUCAS en comparación con la RCP manual (RR 0.80 [IC 95% 0.55 a 1.173]).560 

No se identificaron nuevos ensayos clínicos aleatorizados que informaran sobre resultados 

de seguridad en la revisión sistemática del ILCOR. De acuerdo con las recomendaciones de 

tratamiento del ILCOR, el ERC recomienda considerar la compresión torácica mecánica 

únicamente cuando las compresiones torácicas manuales de alta calidad no sean factibles 

(por ejemplo, durante la intervención coronaria percutánea o la canulación para ECMO) o 

comprometan la seguridad del resucitador (por ejemplo, durante el traslado). Cuando se utilice 

un dispositivo mecánico, se deben evitar retrasos en el primer intento de desfibrilación y 

minimizar las pausas en las compresiones torácicas durante su colocación. La compresión 

torácica mecánica solo debe ser utilizada por equipos entrenados que estén familiarizados 

con el dispositivo.  

 

Oclusión endovascular aórtica con balón (REBOA, por sus siglas en inglés). 

La oclusión endovascular aórtica con balón (REBOA) es una técnica en la que se interrumpe 

el flujo sanguíneo a través de la aorta mediante el inflado de un balón intraaórtico. El uso de 

REBOA aún no ha sido abordado por el ILCOR, pero sí fue incluido en el alcance de las guías 

del ERC. El REBOA se ha utilizado en el manejo del shock hemorrágico y la parada cardiaca 

traumática.561,562 Sin embargo, en un ensayo controlado aleatorizado reciente, el uso 

hospitalario del REBOA en pacientes con hemorragia traumática exanguinante no mejoró la 

supervivencia a 90 días e incluso pudo haber aumentado la mortalidad en comparación con 

el tratamiento estándar. 563 Recientemente se ha propuesto como tratamiento complementario 

para pacientes con parada cardiaca no traumática debido a su potencial para redistribuir el 

flujo sanguíneo a los órganos proximales a la oclusión, aumentando así la perfusión cerebral 

y coronaria.564 

 

En modelos animales de parada cardiaca no traumática, el inflado del REBOA aumenta la 

presión arterial diastólica central, que es un marcador indirecto de la presión en las arterias 

coronarias y de la perfusión cerebral.565,566 Sin embargo, la evidencia en humanos 

actualmente se limita a informes de casos567-571 y pequeñas series de casos con un total de 

78 pacientes.572-580 Estos estudios tenían como objetivo evaluar la viabilidad de colocar el 

REBOA durante la resucitación. El REBOA se colocó con éxito en 72 casos (92%) y en 35 se 

logró la RCE (45%), pero solo 16 (20.5%) alcanzaron una RCE sostenida. Aproximadamente 

el 80% de los pacientes con RCE sostenida fallecieron (13/16); de estos, casi la mitad 
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murieron por lesión cerebral568,569,575,580 y con menor frecuencia por la retirada del tratamiento 

de soporte vital o por una nueva parada tras el desinflado del balón.574 

Actualmente, no existen datos que respalden el uso del REBOA en la PCR-EH no traumática. 

Existen dos ensayos clínicos aleatorizados de eficacia en curso (uno prehospitalario y otro en 

el servicio de urgencias) cuto objetivo es evaluar la capacidad del REBOA para aumentar la 

RCE en adultos con parada cardiaca no traumática presenciada, así como sus posibles 

efectos sobre la supervivencia y el pronóstico neurológico.581,582 

 

Enfriamiento durante la parada cardiaca  

El enfriamiento de los pacientes durante la RCP puede aliviar potencialmente la lesión por 

reperfusión y prevenir o reducir la lesión cerebral hipóxico-isquémica. La revisión sistemática 

más reciente del ILCOR sobre el control de la temperatura en pacientes con parada cardiaca 

no encontró evidencia de un mejor pronóstico en aquellos pacientes tratados con enfriamiento 

prehospitalario en el contexto de la PCR-EH.583-585 Estas revisiones no distinguieron el 

enfriamiento realizado durante la parada o después de la RCE Esto puede ser relevante tanto 

en relación a los efectos como a los efectos secundarios de la intervención. En 2021 se 

publicó una revisión sistemática centrada en el enfriamiento durante la RCP.586 Esta revisión 

identificó cuatro ensayos clínicos aleatorizados (dos de alta certeza y dos de certeza 

moderada de evidencia) que incluyeron a 2305 pacientes y compararon el enfriamiento 

durante la parada con el enfriamiento iniciado en el hospital.465,587-589 Dos estudios utilizaron 

enfriamiento intranasal por evaporación: uno empleó enfriamiento con fluidos fríos por vía IV 

(hasta 2000 mL) y otro utilizó una combinación de fluidos fríos (hasta 2000 mL) y enfriamiento 

externo mediante parches de gel. En comparación con los pacientes control, el uso de 

enfriamiento durante la RCP no se asoció con una mejora en el pronóstico neurológico 

favorable (OR 0.96 [IC del 95% 0.68-1.37]; p= 0.84), ni con cambios en la RCE (OR 1.11 [IC 

del 95% 0.83-1.49]; p= 0.46) o en la supervivencia al alta hospitalaria (OR 0.91 [IC del 95% 

0.73-1.14]; p=0.43). Un análisis adicional del método de enfriamiento durante la parada no 

pareció influir en los resultados. Por lo tanto, el enfriamiento durante la parada no está 

actualmente recomendado por el ERC (a menos que exista hipertermia severa). El ensayo 

PRINCESS 2 en curso evaluará el efecto del enfriamiento evaporativo intranasal en pacientes 

resucitados con ritmo inicial desfibrilable.590  

 

RCP Extracorpórea  

La RCP extracorpórea (E-RCP) consiste en el rápido despliegue de oxigenación por 

membrana extracorpórea veno-arterial (ECMO-VA) durante la RCP en curso para restaurar y 

mantener la perfusión de los órganos en pacientes en los que la RCP convencional no logra 
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una RCE sostenido.591 El uso de la E-RCP ha seguido aumentando en los últimos años592 

tanto en PCR-IH como en PCR-EH a pesar de la incertidumbre en la evidencia.593,594  

Desde 2020, se han publicado tres ensayos clínicos aleatorizados sobre E-RCP. El ensayo 

de Estrategias Avanzadas de Reperfusión para Pacientes con PCR-EH y Fibrilación 

Ventricular Refractaria (ARREST) demostró una mayor supervivencia al alta hospitalaria con 

E-RCP en comparación con la RCP convencional en pacientes con PCR-EH con ritmo inicial 

desfibrilable.595 El estudio de Praga sobre PCR-EH encontró una mejor supervivencia con 

pronóstico neurológico favorable a los 30 días, pero no a los seis meses (objetivo primario) 

entre 264 pacientes con PCR-EH refractaria en todos los ritmos.596 Cabe destacar que ambos 

fueron ensayos unicéntricos con sistemas de E-RCP bien establecidos. Un tercer ensayo 

multicéntrico realizado en 10 centros cardiológicos, el ensayo de Inicio Temprano de 

Resucitación Extracorpórea en PCR-EH Refractaria (INCEPTION), no mostró diferencias 

entre E-RCP y la RCP convencional en pacientes con PCR-EH con ritmo inicial 

desfibrilable.597 Asimismo, un pequeño ensayo clínico aleatorizado piloto, el ensayo de 

Resucitación Cardiopulmonar Extracorpórea para parada cardiaca Extrahospitalario 

Refractaria (EROCA), no logró alcanzar el objetivo de viabilidad de trasladar a los pacientes 

a un servicio de urgencias capaz de realizar E-RCP dentro de los 30 minutos posteriores a 

una PCR-EH.598 Un metaanálisis de estos cuatro ensayos demostró una mayor supervivencia 

con pronóstico neurológico favorable con E-RCP en comparación con la RCP convencional.599 

Un metanálisis bayesiano encontró una probabilidad posterior del 71% de que la E-CPR 

tuviera un efecto clínicamente relevante en la supervivencia neurológicamente favorable a los 

6 meses en pacientes con todos los ritmos, y del 76% en aquellos con ritmos desfibrilables600 

Para la PCR-IH, no se han realizado ensayos clínicos aleatorizados, y un metaanálisis de 

datos observacionales encontró que la E-RCP fue efectiva para mejorar la supervivencia y un 

pronóstico neurológico favorable.601  

 

El uso de E-RCP durante la parada cardiaca fue abordado en una revisión sistemática del 

ILCOR en 2022, que se actualizó en 2024.191,594 El grupo de trabajo del ILCOR de SVA sugirió, 

y el ERC recomienda, que la E-RCP puede considerarse como una terapia de rescate para 

adultos seleccionados con PCR-IH y PCR-EH cuando la RCP convencional no logra restaurar 

la circulación espontánea en entornos donde sea posible su implementación (recomendación 

débil). La certeza global de la evidencia se calificó como baja para PCR-EH y como muy baja 

para PCR-IH (degradada aún más porque toda la evidencia provenía de PCR-EH).1 

 

La E-RCP no está destinada a toda la población de pacientes en parada cardiaca, ya que solo 

aproximadamente el 10% de los casos de PCR-EH son candidatos elegibles.596 Sin embargo, 

no existen criterios de selección universalmente acordados para E-RCP, y las prácticas varían 
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ampliamente entre centros, especialmente en lo que respecta a la inclusión de pacientes 

añosos, aquellos con ritmos iniciales no desfibrilables (actividad eléctrica sin pulso o asistolia), 

y aquellos con tiempos de bajo flujo más prolongados. Una revisión sistemática y un meta-

análisis recientes encontraron que una edad más joven, un ritmo inicial desfibrilable, una 

parada cardiaca presenciada, RCP inmediata, RCE en cualquier momento previo a la 

canulación , y tiempos de bajo flujo más cortos se asocian con una mayor probabilidad de 

supervivencia con un pronóstico neurológico favorable.602 Adoptar criterios de selección más 

laxos impacta en la supervivencia y en la supervivencia con un pronóstico neurológico 

favorable603-605, pero también influye en las tasas de donación de órganos.606 Por el contrario, 

criterios más restrictivos pueden excluir a posibles supervivientes y a donantes de órganos. 

 

El ERC, la Organización Europea de Resucitación Extracorpórea (EuroELSO), la Sociedad 

Europea de Medicina de Cuidados Intensivos (ESICM), la Sociedad Europea de Medicina de 

Emergencia (EuSEM), la Sociedad Europea de Anestesia y Cuidados Intensivos (ESAIC) y la 

Junta Europea de Perfusión Cardiovascular (EBCP) han elaborado guías de consenso para 

la E-RCP en adultos, y la breve guía a continuación se basa en estas recomendaciones. Dada 

la naturaleza crítica de la E-RCP, en los sistemas donde la E-RCP está disponible, es crucial 

que los clínicos reconozcan rápidamente cuando un paciente con SVA en curso está en 

parada cardiaca refractaria (es decir, tres intentos consecutivos de desfibrilación sin éxito o 

10 minutos de resucitación en caso de ritmos no desfibrilables) y pueda ser un candidato 

adecuado, permitiendo la activación rápida del equipo de E-RCP. 

Los criterios de selección actualmente utilizados para iniciar E-RCP incluyen: 

• Pacientes más jóvenes (límite superior de edad de 50-75 años), sin fragilidad conocida 

y ausencia de comorbilidades importantes. 

• Parada cardiaca presenciada con RCP inmediata (es decir, una duración de no flujo 

de ≤ 5 minutos) 

• Además de los criterios anteriores, se aplican comúnmente los siguientes criterios: 

• Ritmos iniciales desfibrilables o AESP. 

• Un tiempo estimado para establecer la E-RCP desde el inicio de la RCP (es decir, 

tiempo de bajo flujo) idealmente menor a 45-60 minutos.  

• Que la causa subyacente, conocida o sospechada, de la parada cardiaca sea tratable. 

• RCE en cualquier momento antes de la canulación. 

• Presencia de signos de vida durante la RCP. 

• ETCO2 > 10 mmHg (1.3 kPa). 

• RCP mecánica durante el traslado. 
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Continúa siendo incierto dónde es mejor iniciar la E-RCP en una PCR-EH en el entorno 

prehospitalario o en el entorno hospitalario607-609. Los ensayos clínicos en curso tienen como 

objetivo abordar esta cuestión (ON-SCENE [ClinicalTrials.gov NCT04620070], RACE 

[NCT06789978], PACER [NCT06177730]). 

 

Arritmias peri parada 

La identificación y tratamiento oportuno de arritmias potencialmente mortales puede contribuir 

a la prevención de la parada cardiaca o su recurrencia. Esta sección ofrece orientación y 

algoritmos de tratamiento para el proveedor de SVA no especialista. El objetivo es centrarse 

en las arritmias que ocurren antes de la parada cardiaca o inmediatamente después de la 

RCE y que provocan una inestabilidad potencialmente mortal. En caso de arritmia persistente, 

el primer objetivo debe ser confirmar la estabilidad del paciente y consultar con un especialista 

o un médico con más experiencia. La cardioversión eléctrica es necesaria en el paciente en 

peri-parada con una taquiarritmia clínicamente inestable, mientras que el marcapasos se 

utiliza en casos de bradicardia refractaria y clínicamente significativa. Las intervenciones clave 

se resumen en la Figura 8 y la Figura 9.  

Estas Guías ERC 2025 de SVA siguen las recomendaciones publicadas por sociedades 

internacionales de cardiología, incluyendo la Sociedad Europea de Cardiología (ESC), la 

Asociación Europea del Ritmo Cardíaco (EHRA), la Sociedad Europea de Cirujanos 

Cardiotorácicos, la Asociación Americana del Corazón (AHA), el Colegio Americano de 

Cardiología (ACC) y la Sociedad del Ritmo Cardíaco (HRS). 

85,114,610-613 La Tabla 6 resume la evidencia que apoya las maniobras vagales y algunos de los 

fármacos más comúnmente utilizados para el tratamiento de las arritmias.  

Las arritmias ventriculares periparada generalmente se originan a partir de una interacción 

compleja entre una enfermedad cardiopatía estructural o eléctrica subyacente, factores 

desencadenantes externos y el predominio de la rama simpática del sistema nervioso 

autónomo.614 Los factores desencadenantes reversibles incluyen la isquemia miocárdica 

aguda, las diselectrolitemias, la fiebre o la hipotermia, los factores hormonales, la sepsis, la 

inanición y la insuficiencia cardiaca descompensada.615,616 Para los pacientes con arritmias 

periparada de QRS ancho, se debe buscar ayuda experta siempre que sea posible, ya sea 

para facilitar la terminación de la arritmia o para la prevención de recurrencias.  
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Figura 8. Algoritmo de Taquiarritmia Periparada ABCDE vía aérea, respiración, circulación, discapacidad, exposición; PA presión arterial; DC corriente continua; ECG 

electrocardiograma; FE fracción de eyección. IV vía intravenosa; RCE retorno de circulación espontánea; SpO2 saturación de oxígeno medida con oximetría de pulso; VT 

taquicardia ventricular. 
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Figura 9. Algoritmo de Bradicardia: ABCDE vía aérea, respiración, circulación, valoración neurológica, 

exposición; PA presión arterial; ECG electrocardiograma; IV vía intravenosa; SpO2 saturación de oxígeno medida 

con oximetría de pulso. 
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Fármaco/ 

procedimiento 

Indicación Momento de administración Dosis/ 

administración 

Notas 

Maniobras 

Vagales 

Taquicardia regular 

de QRS estrecho 

 

Taquicardia de 

QRS ancho610 

  Soplar con fuerza en una jeringa de 10 mL para 

mover el émbolo 

Preferiblemente en posición supina con 

elevación de las piernas642,643 

 

Adenosina Taquicardia regular 

de QRS estrecho 

 

Taquicardia de 

QRS ancho610 

 

Recomendado si las maniobras 

vagales fallan 

Incrementando la dosis, comenzando con 6 

mg, seguido de 12 mg IV.  

Luego se debe considerar una dosis de 18 mg 

Si no hay evidencia de pre-excitación en 

el ECG en reposo114,641  

 

Al usar una dosis de 18 mg, considere la 

tolerabilidad/efectos secundarios de 

forma individual en cada paciente. 

Verapamilo o 

diltiazem 

Taquicardia regular 

de QRS estrecho 

 

Considere si las maniobras 

vagales y la adenosina fallan  

 

Verapamilo (0.075 – 0.15 mg/kg IV [promedio 

5–10 mg] durante 2 minutos)  

Diltiazem [0.25 mg/kg IV (promedio 20 mg) 

durante 2 min].  

Debe evitarse en pacientes con 

inestabilidad hemodinámica e 

insuficiencia cardiaca con FEVI reducida 

(<40%).641  

Esmolol  Taquicardia de 

QRS estrecho 

 

 

 

 

 

 

QRS ancho 

Control de la frecuencia cardiaca 

en TSV, incluyendo FA y flutter 

auricular, y taquicardias 

perioperatorias 

 

Tormenta eléctrica 

Bolo opcional de 500 μg/kg IV durante 1 min 

seguido de una infusión de 50–300 μg/kg/min 

 

Acción corta (vida media de eliminación 

de 9 minutos), ARE -1 selectivo, puede 

considerarse en pacientes con 

inestabilidad hemodinámica.623 614 
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Landiolol Taquicardia de 

QRS estrecho 

 

 

 

 

QRS ancho 

Control de la frecuencia cardiaca 

en TSV, incluyendo FA y flutter 

auricular, y taquicardias 

perioperatorias 

 

Tormenta eléctrica 

Dosis de carga opcional de 100 μg/kg IV 

durante 1 min seguida de una infusión de 10 - 

40 μg/kg/min, o 1-10 μg/kg/min si hay FEVI 

disminuida. 

Vida media ultra corta (aproximadamente 

4 min), selectivo beta-1, puede 

considerarse en pacientes con 

inestabilidad hemodinámica.623 614 

 

Metoprolol  Taquicardia de 

QRS estrecho 

 

Considere si las maniobras 

vagales y 

la adenosina fallan  

Metoprolol (2.5–15 mg administrado IV en 

bolos de 2.5 mg) 

Para situaciones en las que Esmolol y 

Landiolol no están disponibles 

Procainamida Taquicardia de 

QRS ancho 

Considere si las maniobras 

vagales y 

la adenosina falla610  

10-15 mg/kg IV durante 20 minutos 114,619 

Amiodarona Taquicardia de 

QRS estrecho y 

ancho 

Para el manejo agudo de la 

taquicardia ventricular (TV) o 

taquicardia de QRS ancho en 

ausencia de un diagnóstico 

establecido si las maniobras 

vagales y la adenosina fallan610 

300 mg IV durante 10-60 minutos según las 

circunstancias, seguido de una infusión de 900 

mg en 24 horas. 

Contraindicado en FA pre-excitada, 

reconocible por el patrón de ECG rápido, 

ancho e irregular 'FBI' (flutter, BAV e 

Inversión de las ondas de flutter)114,610,640 

Lidocaína Taquicardia de 

QRS ancho 

 bolo de 50 a 200 mg, 

luego 2–4 mg/min 

Reducir la dosis en pacientes en shock  

Magnesio Taquicardia de 

QRS ancho 

polimórfica 

(torsión de puntas - 

TdP) 

 8 mmol 639IV durante 10 minutos. Puede 

repetirse una vez si es necesario. 

El magnesio puede suprimir episodios de 

TdP sin necesariamente acortar el QT, 

incluso cuando la concentración de 

magnesio en suero es normal610,614,638 

Tabla 6. Recomendaciones para el manejo agudo de la taquicardia de QRS estrecho y ancho. Los fármacos se pueden administrar por una vía IV periférica en caso de 

emergencia6,10,114,610,614,619,623,638-643. IC insuficiencia cardiaca; VI ventriculo izquierdo.610  
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El tratamiento de las arritmias ventriculares depende de las consecuencias hemodinámicas 

de la arritmia, su morfología en el ECG y el sustrato miocárdico subyacente.615 Para los 

pacientes con TV monomórfica y cardiopatía estructural o sustrato miocárdico incierto, las 

guías actuales de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) (que cuentan con el apoyo del 

ERC) recomiendan la cardioversión externa sincronizada, incluso cuando el paciente está 

hemodinámicamente estable, ya que puede producirse un deterioro hemodinámico si la TV 

monomórfica no se trata. El tratamiento farmacológico puede ser una alternativa si el riesgo 

de sedación/anestesia es alto.610  

 

Para los pacientes con taquicardia ventricular polimórfica, se deben buscar y eliminar los 

factores precipitantes.617 En caso de que haya una prolongación basal del intervalo QTc, la 

infusión de Mg2+ y K+ IV podría ayudar. También se debe considerar aumentar la frecuencia 

cardiaca con isoproterenol o con estimulación cardiaca temporal.618  

En el caso de arritmias ventriculares recurrentes, no controladas mediante medidas no 

invasivas, considere reprogramar el DAI (si ya está implantado), suprimir la actividad 

simpática (con betabloqueantes, sedación, modulación autonómica), iniciar soporte 

circulatorio mecánico y remitir al paciente para ablación con catéter.614,618 

 

La ESC ha publicado recientemente guías para el manejo agudo de las taquicardias regulares 

sin un diagnóstico establecido. Las pautas para tratar las taquicardias de QRS estrecho 

regular (≤ 120 ms) y de QRS ancho que amenazan la vida (> 120 ms) se han incorporado en 

el algoritmo de las taquicardias. Las Guías ESC proporcionan recomendaciones más 

detalladas y evidencia de tratamiento una vez que se ha realizado un diagnóstico específico 

del ritmo.114 

 

En un ensayo aleatorizado que involucró a pacientes hemodinámicamente estables con 

taquicardia de complejo QRS ancho de etiología desconocida, la procainamida se asoció con 

menos eventos cardíacos adversos mayores y una mayor proporción de terminación de la 

taquicardia dentro de los 40 minutos, en comparación con la amiodarona.619 Sin embargo, en 

muchos países, la procainamida no está disponible o autorizada.  

 

En condiciones críticas de baja perfusión como el shock hipovolémico, cardiogénico o 

distributivo, la taquicardia sinusal es una respuesta compensatoria para mejorar el flujo 

sanguíneo hacia los tejidos isquémicos. En pacientes con taquicardia sinusal, el enfoque 

principal del tratamiento debe ser abordar la causa subyacente de la taquicardia sinusal, como 

a través de la administración de líquidos. Los profesionales sanitarios deben evitar intentar 

normalizar la frecuencia cardiaca mediante estrategias de control de la frecuencia, como la 
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administración de betabloqueantes, ya que esto puede resultar en el deterioro del paciente o 

incluso en un colapso hemodinámico. 

 

En situaciones agudas, los resucitadores deben evaluar y manejar las causas subyacentes o 

los factores desencadenantes que inician la FA, como la sepsis, la sobrecarga de líquidos o 

el shock cardiogénico.620 La selección de la estrategia de control de frecuencia frente a la de 

control de ritmo y el fármaco adecuado dependerá de las características del paciente, la 

presencia de insuficiencia cardiaca y el perfil hemodinámico.621 En pacientes con FA e 

inestabilidad hemodinámica aguda o progresiva, se recomienda la cardioversión 

eléctrica.622,623  

La tasa de cardioversión farmacológica al ritmo sinusal en pacientes con FA de inicio reciente 

puede ser alta, oscilando entre el 50 y el 95% en 10 minutos a 6 horas con el uso de fármacos 

de acción rápida como flecainida (200–300 mg por vía oral una vez), propafenona (450–600 

mg por vía oral una vez), ibutilida (si el paciente pesa < 60 kg, 0.6 mg/kg; si pesa > 60 kg, 1 

mg IV. La dosis puede repetirse después de 10 minutos si la dosis inicial es ineficaz) y 

vernakalant (3 mg/kg IV durante un período de 10 minutos. Si la FA persiste 15 minutos 

después de la finalización de la infusión inicial, se puede administrar una segunda dosis de 2 

mg kg-1 en 10 minutos.624 Sin embargo, la amiodarona es el único fármaco indicado en 

pacientes con hipertrofia ventricular izquierda severa, insuficiencia cardiaca con fracción de 

eyección reducida y enfermedad de las arterias coronarias, que son comunes en pacientes 

que sufren una parada cardiaca.625,626 La tasa de restauración con éxito del ritmo sinusal con 

amiodarona es del 44% entre 8 y 12 horas hasta varios días después de la administración 

IV.625 En pacientes seleccionados, se puede preferir el control de la frecuencia. Para este 

propósito, se prefieren los beta-bloqueaantes y el diltiazem/verapamilo a la digoxina debido a 

su rápido inicio de acción y efectividad en pacientes con alto tono simpático. Para pacientes 

con fracción de eyección ventricular izquierda menor del 40%, considere la dosis más baja de 

betabloqueante para alcanzar una frecuencia cardiaca menor a 110 min -1 y añada digoxina si 

es necesario.623 

La evidencia para el tratamiento de pacientes con bradicardia fue incluida en las guías del 

Colegio Americano de Cardiología (ACC)/Asociación Americana del Corazón (AHA)/Sociedad 

de Ritmo Cardíaco (HRS) publicadas en 2019, y estas forman la base del algoritmo de 

bradicardia del ERC (Figura 9. Algoritmo de la bradicardia).611 Si la bradicardia se acompaña 

de signos hemodinámicos adversos, la atropina sigue siendo el fármaco de primera 

elección.214 Por el contrario, la atropina es ineficaz y puede empeorar el bloqueo en pacientes 

con bloqueo auriculoventricular de alto grado y complejos QRS anchos.611 Cuando la atropina 
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es ineficaz, los fármacos de segunda línea incluyen isoprenalina (dosis inicial de 5 mcg/min) 

y adrenalina (de 2 a 10 microgramos/min). Para la bradicardia en casos de denervación 

simpática, como trasplante cardiac o lesión de la médula espinal, considere administrar 

aminofilina (100-200 mg en infusión IV lenta).611 La atropina puede causar un bloqueo AV de 

alto grado o incluso un paro sinusal en pacientes con trasplante cardiaco.627  

 

Considere administrar glucagón IV (una o más dosis iniciales de 3 a 10 mg IV en bolo durante 

1–2 minutos). Si es efectivo, inicie una infusión continua a 2–5 mg/h) si los betabloqueantes 

o los antagonistas de los canales de calcio son en sí mismos una causa potencial de la 

bradicardia.628 Considere el marcapasos en pacientes inestables, con bradicardia sintomática 

refractaria a la terapia farmacológica (ver abajo).  

 

Cardioversión  

La cardioversión eléctrica es el tratamiento preferido para la taquicardia en pacientes 

inestables que presentan signos hemodinámicos adversos potencialmente mortales (Figura 

8. Algoritmo de taquiarritmias peri-parada de ERC).610,612,614 La descarga debe sincronizarse 

para que se administre con la onda R del ECG: puede desencadenar una FV si se administra 

una descarga durante el periodo refractario de la onda T.629 La sincronización puede ser difícil 

en la taquicardia ventricular (TV) debido a los complejos anchos y a la variabilidad de las 

arritmias ventriculares. Revise cuidadosamente el marcador de sincronización para el 

reconocimiento de la onda R. Si es necesario, elija otro cable y/o ajuste la amplitud. Si la 

sincronización falla, administre descargas no sincronizadas al paciente inestable en TV para 

evitar un retraso prolongado en la restauración del ritmo sinusal. La fibrilación ventricular (FV) 

o la taquicardia ventricular sin pulso (TVSP) requieren descargas no sincronizadas. Los 

pacientes conscientes requieren anestesia o sedación antes de intentar la cardioversión 

sincronizada.  

 

Cardioversión para fibrilación auricular. No existe una única posición óptima para los 

electrodos de desfibrilación externa. Un metaanálisis de 10 ensayos clínicos aleatorizados 

que compararon la colocación de electrodos en posición anteroposterior frente a anterolateral 

en FA no mostró diferencia en la restauración del ritmo sinusal.630 La aplicación de compresión 

activa al parche de desfibrilación anterior con parches anteroposteriores se asocia con 

umbrales de desfibrilación más bajos, una menor cantidad total de energía, menos descargas 

para una cardioversión eléctrica exitosa y tasas de éxito más altas.301 Se necesitan más datos 

antes de poder realizar recomendaciones específicas para niveles óptimos de energía bifásica 

y diferentes formas de onda bifásicas. En la cardioversión electiva de la fibrilación auricular, 
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las formas de onda bifásica rectilínea y bifásica exponencial truncada muestran una eficacia 

similar.631 Un ensayo controlado aleatorizado mostró que la cardioversión eléctrica con 

energía fija máxima (360 J) fue más eficaz para lograr el ritmo sinusal, un minuto después de 

la cardioversión, que una estrategia de aumento escalado de la energía.632 No hubo un 

aumento en los eventos adversos. Por tanto, basándonos en los datos actuales, es razonable 

administrar descargas sincronizadas a la máxima energía del desfibrilador en lugar de utilizar 

un abordaje escalonado. En pacientes estables, siga las guias adecuadas sobre la necesidad 

de anticoagulación antes de la cardioversión para minimizar el riesgo de accidente 

cerebrovascular.623 

 

La cardioversión para el flutter auricular y la taquicardia paroxística supraventricular. 

El flutter auricular y la taquicardia paroxística supraventricular (TPSV) generalmente requieren 

menos energía que la fibrilación auricular para la cardioversión.633 El ERC recomienda 

administrar una descarga inicial de 70-120 J. Aumente gradualmente la energía en las 

subsecuentes descargas si fuesen necesarias.   

 

Cardioversión para taquicardia ventricular con pulso. La energía requerida para la 

cardioversión de la TV con pulso depende de las características morfológicas y la frecuencia 

de la arritmia. La taquicardia ventricular con pulso responde bien a las descargas iniciales con 

niveles de energía de 120-150 J. Considere aumentos graduales si la primera descarga no 

logra alcanzar el ritmo sinusal.256  

 

Bradicardias y marcapasos. El tratamiento de la bradicardia se resume en la Figura 9. 

Considere el uso de un marcapasos en pacientes inestables con bradicardia sintomática 

refractaria al tratamiento farmacológico. El marcapasos inmediato está indicado 

especialmente cuando el bloqueo se encuentra en o por debajo del nivel de His-Purkinje. El 

marcapasos transvenoso debe establecerse lo antes posible.611,613 Considere la estimulación 

cardíaca transtorácica (transcutánea) como medida temporal mientras se establece la 

estimulación transvenosa, o cuando ésta no esté disponible de manera inmediata. Siempre 

que se haga un diagnóstico de asistolia, inicie la RCP, y cuando se pausen las compresiones 

torácicas para verificar el ritmo, observe cuidadosamente el ECG en busca de la presencia 

de ondas P, ya que esta situación podría responder a un marcapasos. Si no hay captura 

eléctrica y mecánica inmediata con el marcapasos, reinicie la RCP. El uso de cables 

epicárdicos como el marcapasos miocárdico tras una cirugía cardiaca es efectivo. No intente 

el marcapasos para la asistolia a menos que estén presentes las ondas P, ya que de no estar 

presentes, el uso del marcapasos no aumentará la supervivencia a corto o largo plazo, ya sea 
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en el hospital o fuera de él.634,635 El marcapasos transcutáneo es una medida utilizada como 

puente a corto plazo y puede no ser siempre efectiva636. Monitorice a los pacientes 

estrechamente, busque ayuda experta de forma precoz y organice la colocación de un 

marcapasos transvenoso para aquellos pacientes que no respondan a la medicación, 

requieran marcapasos transcutáneo o tengan un riesgo continuo de asistolia (Figura 9).  

Para los pacientes conscientes con bradiarritmia hemodinámicamente inestables, para los 

que el marcapasos transtorácico no esté disponible fácilmente, se puede intentar el 

marcapasos de percusión como un puente hacia el marcapasos eléctrico, si bien no se ha 

establecido su efectividad.93,151,637 Dé golpes rítmicos en serie con el puño cerrado sobre el 

borde inferior izquierdo del esternón para estimular el corazón a una frecuencia fisiológica de 

50-70/min. El marcapasos transtorácico y de percusión pueden causar molestias, por lo que 

se debe considerar la administración de analgésicos o sedantes si el paciente está 

consciente.  

Donación de órganos no controlada tras la muerte circulatoria 

Menos de la mitad de los pacientes recuperan la circulación espontánea tras una parada 

cardiaca.46,644 Cuando el SVA estándar no logra alcanzar la RCE, existen tres estrategias de 

tratamiento generales:645  

• Detener la resucitación y declarar la muerte. 

• En pacientes seleccionados, considerar E-RCP. 

• En entornos con un programa de donación de órganos no controlada tras la muerte 

circulatoria (DANC), continúe con la RCP para preservar la perfusión de órganos y 

transporte al paciente a un hospital con un programa de DANC, siguiendo los 

protocolos locales y los requisitos legales. 

 

Estas Guías ERC 2025 sobre SVA se centran en la DANC.  La DANC se define como la 

donación tras una resucitación fallida de una parada cardiaca no presenciada (categoría I de 

Maastricht) o presenciada (categoría II de Maastricht), ya sea en el hospital o fuera de él.646 

Las Guías ERC 2025 sobre Cuidados Post-Resucitación incluyen orientación para los 

programas de donación de órganos tras la muerte encefálica (ME) o donación controlada 

después de la muerte circulatoria (DAC, donantes de categoría III de Maastricht) en pacientes 

que logran RCE o son tratados con E-RCP.146,647 Reconocemos los problemas éticos, 

culturales y legislativos que conducen a variaciones en la aplicación de la DANC. 

 

Existe un desajuste entre la disponibilidad de órganos y la demanda a nivel mundial. La DANC 

ofrece una oportunidad para que las víctimas de parada cardiaca en quienes no se puede 
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lograr la RCE se conviertan en donantes de órganos. En Europa, la DANC se lleva a cabo 

actualmente en Austria, Bélgica, Israel, Italia, Lituania, Portugal, Rusia y España.646,648 Los 

órganos que se pueden recuperar incluyen los riñones, el hígado, el páncreas y los pulmones. 

En 2025, una revisión sistemática del ILCOR mostró que las tasas de disfunción temprana 

(falta de función primaria o función retardada del injerto) de los riñones y la función a largo 

plazo de los hígados recuperados de DANC fueron más altas que en donantes en ME o 

DAC.1,649 Sin embargo, en la mayoría de los estudios, la función del injerto a largo plazo fue 

comparable.648,650-653 Esta diferencia puede deberse en parte al tiempo más prolongado de 

isquemia caliente en el caso de DANC en comparación con otros métodos de recuperación 

de órganos.   

 

No existe un consenso universal sobre los criterios de selección para DANC, y la identificación 

de un donante potencial actualmente sigue protocolos regionales/nacionales. Los criterios 

generalmente incluyen una edad superior a la de consentimiento (variable según la nación, 

pero generalmente mayor de 18 años) y no superior a 55-65 años, un tiempo sin flujo (el 

intervalo desde la llamada de emergencia o parada cardiaca presenciada hasta el inicio de la 

RCP) de máximo 15 minutos, y un tiempo total de isquemia caliente (el intervalo entre la 

parada cardiaca y el inicio de la preservación de órganos) no superior a 150 minutos. Los 

criterios de exclusión generalmente incluyen trauma, homicidio o suicidio como causa de la 

parada cardiaca y comorbilidades como cáncer, sepsis y, según los programas locales y el 

órgano objetivo para trasplante, enfermedad renal y hepática.654 En un estudio de 2024 

realizado a partir del registro de París, de 19 976 pacientes adultos que recibieron 

reanimación entre 2011 y 2020, 12 890 (65%) no presentaron retorno de la circulación 

espontánea (RCE), 9461 (47%) cumplían los criterios de finalización de la reanimación (TOR), 

y 6720 (52%) podrían haberse considerado posibles donantes de riñon en asistolia no 

controlada.644 

 

La donación no controlada tras la muerte circulatoria es un proceso crítico en cuanto a tiempo 

se refiere, que requiere muchos recursos, es complejo y plantea desafíos éticos.655 Tras la 

finalización de los esfuerzos de resucitación, se requiere un período de 'no tocar' para 

descartar la posibilidad de autoresucitación, es decir, la RCE después de que se haya 

detenido la RCP o se hayan retirado las medidas de soporte vital en la unidad de cuidados 

intensivos. En la mayoría de los países donde se practica la DANC, la duración prescrita del 

período de 'no tocar' es de cinco minutos656, pero algunos requieren 20 minutos.657 Una 

revisión sistemática actualizada sobre la autoresucitación identificó siete estudios 

observacionales, de los cuales uno investigó la PCR-EH.658 Entre 840 pacientes cuyas 

medidas de resucitación fueron finalizadas en el lugar, el estudio reportó cinco casos de RCE 
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que ocurrieron de 3 a 8 minutos después de la finalización de la RCP. Tres de estos cinco 

pacientes fallecieron en el lugar, mientras que dos murieron en el hospital, uno en 1.5 horas 

y el otro en 26 horas. 

 

Después del período de 'no tocar', se inician los procedimientos de preservación de órganos 

y se continúan hasta que se obtenga el consentimiento para la extracción de órganos.659-661 

Obtener el consentimiento de un representante legal (por ejemplo, un miembro de la familia) 

es particularmente un desafío para la DANC, dada la naturaleza inesperada de la parada, la 

considerable presión del factor tiempo y el entorno difícil de un servicio de emergencias. 

Establecer protocolos locales claros y lograr la aceptación legislativa y social es crucial para 

este proceso.662 El consentimiento previo registrado en un carnet de donante o en un registro 

público presenta un valor incalculable y se debe recuperar de manera rápida. Adoptar un 

sistema de exclusión voluntaria, con consentimiento presunto para la donación es una 

estrategia efectiva para mejorar las tasas de donación de órganos si el contexto legal y cultural 

lo permite.663 Las Guías ERC 2025 sobre Ética en la Resucitación incluyen más detalles sobre 

estos aspectos.3  

Para los órganos abdominales, la preservación de órganos generalmente utiliza circulación 

extracorpórea con oxigenación de membrana a través de un bypass femoro-femoral.662 Los 

catéteres con balón se utilizan para limitar la circulación a la cavidad abdominal.664  
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