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Guías resumidas para la práctica clínica 

Recomendaciones generales 

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

cardiaca.  

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

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

los agentes tóxicos.  

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

las compresiones torácicas se interrumpen brevemente. 

Causas especiales 

Manejo y prevención de la parada cardiaca debida a la 

anafilaxia 

● El reconocimiento inmediato de la anafilaxia es crucial. 

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

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

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

● Inyecte inmediatamente 0.5 mg de adrenalina intramuscular ante la primera 

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

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

respuesta. 

Hiper/hipopotasemia y otros trastornos electrolíticos  

Hiperpotasemia  

● Desplazar potasio hacia espacio intracelular 

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

tratamiento de la hiperpotasemia moderada y severa.   

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

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

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

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

● Antagonizar el efecto de la hiperpotasemia 

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

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

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

el tratamiento de parada cardiaca por hiperpotasemia en todos los escenarios 

de hiperpotasemia severa. 

● Eliminar el potasio del cuerpo 

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

o Considerar diálisis en pacientes con hiperpotasemia severa refractaria. 

 

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

resucitación no tiene éxito. 

 

 

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

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

síntomas y/o anomalías en el ECG.   

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

simultáneamente. 

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

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

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

 

Figura 3. Algoritmo de tratamiento de la hipopotasemia en adultos. 
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corticosteroides en el entorno prehospitalario.29,30 Siguiendo la opinión de los 

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

las reacciones anafilácticas  

 

Consideraciones para la parada cardiaca en anafilaxia  

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

pacientes con parada cardiaca anafiláctica presentaron, inicialmente, actividad 

eléctrica sin pulso. 13  

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

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

particular hipovolemia e hipoxia.                

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

hospitales donde esto se pueda implementar.8   

 

Hiper/hipopotasemia y otros trastornos electrolíticos 

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

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

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

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

potencialmente peligrosos).31    

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

 

Hiperpotasemia – sin parada cardiaca 

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

pacientes con enfermedad renal crónica, la hiperpotasemia conlleva un riesgo 

significativamente mayor de eventos cardiovasculares adversos mayores y arritmias 

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

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

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

hospitalización.35 La mortalidad hospitalaria es significativamente mayor en pacientes 

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

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

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

normocaliémicos.37   

 

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

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

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

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

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

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

protectora cardio-renal.41,42   

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

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

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

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

mmol/L). 

El riesgo de hiperpotasemia aumenta con múltiples factores de riesgo simultáneos 

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

mineralocorticoides (ARM) en presencia de enfermedad renal crónica. 

 

Diagnóstico de hiperpotasemia 

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

insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca, diabetes mellitus, enfermedad hepática 

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

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

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

muestras de laboratorio formales tomarán tiempo.43-45 

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

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

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

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

ECG de hiperpotasemia pueden desarrollarse progresivamente e incluyen (Figura 

11a): 

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

que la onda R en más de una derivación) 

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

● Ondas P aplanadas o ausentes 

● QRS ensanchado (>0.12s) 

● Onda sinusoidal 

● Taquicardia ventricular 

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

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

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

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

consecuencias graves. 

 

Tratamiento de emergencia de la hiperpotasemia   

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

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

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

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

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

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

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

 

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

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

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

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

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

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

particularmente relevantes en el contexto de la resucitación. 

La hipoglucemia sigue siendo un riesgo iatrogénico importante con una incidencia 

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

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

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

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

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

consistentemente identificado en pacientes con un mayor riesgo de hipoglucemia 

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

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

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

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

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

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

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

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

que el salbutamol podría ser menos efectivo en pacientes que reciben 

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

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

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

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

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

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

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

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

de lo cual puede ocurrir una hiperpotasemia de rebote. 

 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

tenía un riesgo crítico de sesgo.32 

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

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

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

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

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

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

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

cambios presentes en el ECG). 

 

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

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

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

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

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

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

no sean de parada cardiaca.      

 

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

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

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

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

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

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

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

 

Indicaciones para la diálisis 

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

indicaciones para la hiperpotasemia son: 

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

o arritmia; 

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

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

● Destrucción tisular masiva (por ejemplo, rabdomiólisis). 

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

 

Entorno prehospitalario e hiperpotasemia 

La gestión e identificación de pacientes con hiperpotasemia en el entorno 

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

diagnóstico.  

 

Resucitación de la parada cardiaca hipercalémico 

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

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

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

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

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

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

con calcio, bicarbonato sódico o ambos.32 

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

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

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

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

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

 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

recomendando la administración de calcio IV a pacientes con parada cardiaca 

hiperkalémico en todos los entornos. 

 

Hipopotasemia 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

después del alta hospitalaria.89 

 

Tratamiento de la hipopotasemia 

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

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

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

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

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

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

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

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

insuficiencia renal grave. 

 

Trastornos del calcio y magnesio 

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

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

 

Alteración Causas Presentación ECG Tratamiento 

Hipercalcemia 

 

Calcio >2.6 mmol/L 

 

 

Hiperparatiroidismo primario 

o terciario 

Malignidad 

Sarcoidosis 

 

Medicamentos 

 

Confusión 

Debilidad 

Dolor abdominal 

Hipotensión 

Arritmias 

Parada cardiaca 

Intervalo QT corto 

Intervalo QRS prolongado 

Ondas T planas 

Bloqueo auriculoventricular 

Parada cardiaca 

Guiado por la causa subyacente  

Reposición de fluiidos IV 

 

Furosemida 1mg/kg IV 

 

Hidrocortisona 200-300mg IV 

 

Pamidronato 30-90mg IV 

Hipocalcemia 

 

Calcio <2.1 mmol/L 

 

 

 

 

Enfermedad renal crónica 

Pancreatitis aguda 

Sobredosis de antagonistas 

de los canales de calcio 

Síndrome del shock tóxico 

Rabdomiólisis 

Síndrome de lisis tumoral 

Transfusión masiva de 

sangre 

Parestesia 

Tetania 

Convulsiones 

Bloqueo 

auriculoventricular 

Parada cardiaca 

Intervalo QT prolongado 

Inversión de la onda T 

Bloqueo cardiaco 

Parada cardiaca 

Bolo: 10-20 mL de gluconato de calcio 

al 10% durante 5-10 minutos 

Infusión: 100 mL de gluconato de 

calcio al 10% en 1000 mL de solución 

salina al 0.9% o glucosa al 5% a 50 

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

ajustar la velocidad) 

 

50% sulfato de magnesio 4-8 mmol IV 

(si es necesario) 
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Hipermagnesemia 

 

Magnesio > 1,1 

mmol/L 

 

 

 

 

Insuficiencia renal 

Iatrogénico 

Confusión 

 

Parálisis flácida 

 

Depresión respiratoria 

Hipotensión 

Bloqueo 

auriculoventricular 

Parada cardiaca 

Intervalos PR y QT 

prolongados 

Onda T picuda 

Bloqueo auriculoventricular 

Parada cardiaca 

Considere el tratamiento cuando el 

magnesio > 1,75 mmol/L: 

 

Gluconato de calcio al 10% (10-30 

mL) o cloruro cálcico al 10% (5-10 

mL) IV, repetir si es necesario 

 

Diuresis salina: 150 mL de solución 

salina al 0.9% por hora IV y 

Furosemida 1 mg/kg IV 

 

Hemodiálisis: cuando la función renal 

está deteriorada o hay síntomas 

severos, pero existe el riesgo de 

causar hipocalcemia. 

 

Soporte ventilatorio si es necesario 

Hipomagnesemia 

 

Magnesio < 0,6 

mmol/L 

Pérdida gastrointestinal 

Poliuria 

Inanición 

Alcoholismo 

Temblor 

Ataxia 

Nistagmo 

Convulsiones 

Intervalos PR y QT 

prolongados 

Depresión del segmento ST 

Inversión de la onda T 

Severa o sintomática:   

Sulfato de magnesio al 50% 2g  

(8 mmol) IV durante 15 min 

 



3 
 

  

 

 

 

 

 

Malabsorción Arritmias: torsade de 

pointes 

Parada cardiaca 

Ondas P aplanadas 

Aumento de la duración del 

QRS 

Torsade de pointes 

 

Torsades de pointes:  

sulfato de magnesio al 50% 2g  

(8 mmol) IV durante 1-2 min 

 

Convulsiones:  

sulfato de magnesio al 50% 2g  

(8 mmol) IV durante 10 min 

 


