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RCP más allá del ACLS 

Handout clase Curso Capacitación SAMU - Dra. Manuela Brinkmann Bizama, MDU. 

Disclaimer: para contexto, esta clase se refiere a la reanimación del PCR extrahospitalario, no 
traumático, de probable causa cardíaca. No se consideran otras etiologías de PCR como asfixia por 
inmersión u otras causas de PCR hipóxico, ni otros aspectos como los epidemiológicos. 

Definición: Qué se entiende por Paro Cardio-Respiratorio (PCR)?

La mayoría de las publicaciones asumen que todos estamos familiarizados con el concepto de PCR, 
obviando ofrecer una definición.  

El PCR es un cese abrupto de la función mecánica cardíaca que provoca pérdida del flujo sanguíneo y 
colapso hemodinámico, seguido de compromiso de conciencia y muerte de no ser revertido.  

[Sudden Cardiac Arrest: Meeting The Challenge (The Joint Commission, 2011)] 
[Cardiol Clin 36 (2018) 73-84] 

Normalmente, cuando uno habla de PCR y RCP, la clase o conversación se refiere por defecto a las 
guías y algoritmos de las organizaciones internacionales de dedicadas al tema (AHA - ERC - ILCOR…). 
Estos algoritmos recomiendan un manejo de la reanimación basado en el ritmo de PCR, es decir si es 
desfibrilable (Taquicardia Ventricular -TV- y Fibrilación Ventricular - FV-) o no desfibrilable (Actividad 
Eléctrica Sin Pulso -AESP- o Asistolía), pero son algoritmos estáticos, en el sentido en que no toman en 
consideración el paso del tiempo. 

En esta oportunidad, nos vamos a aproximar a la reanimación desde una perspectiva fisiopatológica 
basada en evidencia. Para poder comprender por qué hacemos lo que hacemos y cuáles son las 
intervenciones del soporte vital básico y avanzado más efectivas y que tienen impacto real. 

Fisiopatología: el “modelo de 3 fases”

Vamos a enfocar la fisiopatología del PCR desde el “modelo de 3 fases” publicado en 2002 por 
Weistfeld y Becker, que sugiere que el tratamiento óptimo del PCR es fase-específico.  

Este modelo fue desarrollado en base al análisis de datos obtenidos de estudios en animales y 
humanos. Es importante destacar que los tiempos que delimitan cada fase son aproximados y no están 
definidos categóricamente en la literatura.  
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[Figura 1. Modelo 3 fases] 

Fase Eléctrica: 
‣ tiempo: se inicia en el momento en que se produce el PCR y se extiende por los primeros 4 minutos 

aproximadamente.
‣ características: en esta fase, las células miocárdicas aún mantienen una reserva metabólica que 

están utilizando, lo que puede reflejarse en un trazado eléctrico de buena amplitud. Los ritmos más 
frecuentes en esta fase son los ritmos desfibrilables.

‣ Intervención más efectiva: la desfibrilación precoz es la intervención más efectiva en esta fase, lo 
que se demostró con el inicio de la utilización de desfibriladores eléctricos implacables (DAI), 
reafirmado luego por la utilización de DEAs y su elevada tasa de éxito cuando la descarga se aplica 
precozmente. 

Fase Circulatoria:
‣ tiempo: se extiende aproximadamente entre los 4 y 10 minutos desde el PCR.
‣ características: en esta fase, la reserva metabólica de los miocardiocitos se va agotando, lo que 

puede evidenciarse al monitor por un trazado eléctrico de menor amplitud. 
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‣ Intervención más efectiva: en la fase circulatoria, la desfibrilación inmediata es exitosa sólo en 30% 

de los casos y logra ROSC en un 0%. La intervención más efectiva es restaurar el flujo sanguíneo y la 
entrega de oxígeno a las células mediante compresiones cardíacas de alta calidad durante al menos 
2 minutos y administración de Adrenalina, previo a la descarga eléctrica.  

Fase Metabólica:
‣ tiempo: se extiende desde lo 10 minutos del PCR aproximadamente.
‣ características: en esta fase, la reserva metabólica de los miocardiocitos se ha depletado, y a la 

injuria de la isquemia se agrega la injuria de la reperfusión provocada por la restauración del flujo 
sanguíneo que logran las compresiones cardíacas.

‣ Intervención más efectiva: en esta fase, no existe una intervención que logre revertir el problema de 
la injuria por isquemia-reperfusión, por lo que se mantiene la incertidumbre. A falta de certezas, la 
recomendación es mantener el manejo de la fase circulatoria, pero se sabe que la tasa de éxito 
disminuye a medida que el tiempo avanza. La intervención que más se aproxima es el control activo 
de la temperatura corporal, que no es tan factible de iniciar en el prehospitalario y tiene sus propias 
controversias. 

Este modelo tiene dos limitaciones fundamentales: fue desarrollado inicialmente para ritmos 
desfibrilables (aunque es posible extrapolar que en la fase metabólica los ritmos serán más 
probablemente no desfibrilables), y exige conocer el tiempo cero, se aplica mejor cuando conocemos 
el momento en que se produjo el PCR, es decir, tenemos un PCR que fue presenciado. 

[Weisfeldt, M., & Becker, L. (2002). Resuscitation After Cardiac Arrest. JAMA, 288(23), 3035.  
doi: 10.1001/jama.288.23.3035] 

Soporte Vital del PCR Extrahospitalario

1. Compresiones Cardíacas

La actualización 2020 de las guías internacionales para la reanimación del PCR extrahospitalario 
mantiene los eslabones ya conocidos de la cadena de supervivencia, incluyendo las compresiones 
cardíacas, y no hay grandes novedades sobre las compresiones. (Nota: la novedad es que se agrega 
un 6to eslabón, la Recuperación, pero no es el tema de esta clase.) 

Sabemos, según los datos de la AHA 2020, que <40% de los adultos en PCR extrahospitalario reciben 
BLS, es decir, compresiones cardíacas, por testigos.  

También sabemos que una de las razones por las que muchos testigos no se animan a iniciar BLS es 
por el recelo de tener que dar respiraciones boca a boca a un desconocido. Existe evidencia de que al 
eliminar las respiraciones de las intervenciones que debe realizar el testigo, es decir, realizando sólo 
compresiones cardíacas continuas, aumenta significativamente la realización de BLS por testigos, y con 
ello la sobrevida de los pacientes. 
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[Garza, A., Gratton, M., Salomone, J., Lindholm, D., McElroy, J., & Archer, R. (2009). Improved Patient 

Survival Using a Modified Resuscitation Protocol for Out-of-Hospital Cardiac Arrest. Circulation, 119(19), 
2597-2605.  

doi: 10.1161/circulationaha.108.815621] 

De hecho, varias organizaciones internacionales han realizado campañas educativas para el público, 
promoviendo el BLS basado sólo en activación de la respuesta de emergencia, compresiones 
cardíacas continuas y uso de DEAs. Este es sólo un ejemplo de la British Heart Foundation. 

[https://www.youtube.com/watch?v=mnjRFsWcEdo] 

Pero qué sucede con las compresiones aplicadas por personal entrenado? 

Todas las guías siguen recomendando que el personal entrenado realice compresiones cardíacas y 
ventilaciones de rescate en razón de 30:2, con los mismos requerimientos de compresiones cardíacas 
de alta calidad:  

‣ 100-120 por minuto 
‣ profundas, al menos 5 cm 
‣ permitiendo la reexpansión torácica completa 
‣ relevando al operador cada 2 minutos para mantener la calidad 
‣minimizando las interrupciones

Aquí analizamos un detalle interesante, el énfasis en “minimizar las interrupciones”. ¿Qué nos dicen la 
fisiopatología y la evidencia? ¿Por qué es importante? 

Qué sucede con el flujo sanguíneo cuando el corazón deja de latir… AKA, se produce el PCR: 
‣ El flujo sanguíneo en las carótidas hacia el cerebro cae rápidamente, pero es detectable durante 

aproximadamente 4 minutos 
‣ El flujo sanguíneo coronario cae a cero en menos de un minuto 

Qué sucede con el flujo de sangre con las maniobras de reanimación (compresiones cardíacas y 
ventilaciones): 

‣ El flujo sanguíneo que se consigue con las compresiones cardíacas es menos de un 50% del 
fisiológico basal, incluso con compresiones de “alta calidad” 

‣ El flujo coronario óptimo se logra con compresiones cardíacas a 120 x’ 
‣ Con cada interrupción el flujo cae rápidamente a casi cero, y al reanudar las compresiones se va 

recuperando progresivamente 
‣ Durante las ventilaciones a presión positiva el retorno venoso disminuye significativamente, 

además de motivan la interrupción de las compresiones, con la caída consiguiente del flujo 
sanguíneo anterógrado 
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[Frenneaux, M., & Steen, S. (2007). Hemodynamics of Cardiac Arrest. In N. Paradis, H. Halperin, 
K. Kern, W. Wenzel & D. Chamberlain, Cardiac Arrest, The Science and Practice of Resuscitation 

Medicine (2nd ed., pp. 347-366). Cambridge University Press.] 

Con esta base fisiopatológica, se han realizado estudios que proponen una estrategia de reanimación 
diferente, llamada “Reanimación Cardio Cerebral”. 

Esta estrategia se basa en los siguientes pilares: 

1. Comunidad: Educación de la población en reconocimiento del PCR, activación de la respuesta de 
emergencia y realización de BLS en base a compresiones cardíacas (sin respiraciones de rescate) 

2. Prehospitalario: Guía telefónica a los testigos o realizadores legos para realizar BLS en base a 
compresiones cardíacas, por parte de los operadores de la línea telefónica de emergencia. A la llegada 
del equipo de reanimación, inicio del protocolo de Reanimación Cardio-Cerebral:  

‣ inicio inmediato de ciclo de 200 compresiones cardíacas continuas 
‣ análisis de ritmo y descarga si corresponde 
‣ reinicio inmediato de compresiones cardíacas sin chequeo de pulso hasta completar otro ciclo de 

200 compresiones 
‣ ventilación pasiva con aplicación de O2 alto flujo por máscara de no reinhalación o dispositivo 

supraglótico, con IOT diferida hasta lograr ROSC o hasta completar al menos 4 ciclos 
‣ administración de adrenalina precoz y repetida según protocolo 

 

[Figura 2. Protocolo CCR] 

3. Cuidados Post-Reanimación en Centros de Derivación. 
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endotracheal intubation (ETI) because of the prolonged
interruptions of chest compressions extant during most ETI
attempts, in favor of passive ventilation (14,16). Passive
ventilation not only prevents the deleterious effects of
hyperventilation but also frees up that person to perform
other essential duties.

The initial EMS intervention is the prompt initiation of
200 uninterrupted forceful chest compressions at 100 com-
pressions per min allowing full chest wall recoil (14,16,31).
By the time most EMS arrives, patients with OHCA due to
VF are almost always, unless the arrest was observed by the
EMS personnel, no longer in the electrical phase of VF
arrest (32). Accordingly, chest compressions are usually
necessary before defibrillation for at least 2 reasons. In
animal models, the shift of blood volume from the high-
pressure arterial system to the low-pressure venous system
after VF results in an increased right ventricular volume, a
decreased left ventricular volume, and pericardial restraint,
and chest compressions before defibrillation improved sur-
vival (33,34). In addition, after prolonged untreated VF,
CO-CPR before defibrillation increased the electrocardio-
graphic VF frequency and amplitude and was associated
with improved survival (35).

Cardiocerebral resuscitation’s recommendation of 200
pre-shock chest compressions was a compromise between
the 90 s reported by Cobb et al. (13) and the 3 min reported
by Wik et al. (36) that resulted in improved survival in
patients with OHCA with delayed (!4 min in the Cobb
report and 5 min in the Wik report) arrival of the EMS.

After chest compressions, rhythm analysis is followed by
a prompt single defibrillation shock (when indicated), fol-
lowed immediately by another 200 post-shock chest com-

pressions before pulse check or rhythm reanalysis (Fig. 4).
Upon the return of spontaneous circulation (ROSC), the
patient is usually provided an advanced airway, stabilized,
and ideally, transported to a cardiac receiving center hospital
(Fig. 4).

RATIONALE FOR EMS COMPONENT OF CARDIOCEREBRAL
RESUSCITATION. In the absence of early defibrillation, the
most important intervention to improve initial survival of
animals with VF was the early generation of adequate
coronary perfusion pressures (aortic diastolic minus right
atrial diastolic pressure) (37). The coronary perfusion pres-
sure is critical to cardiac resuscitation, for just as in sinus
rhythm, where the vast majority of coronary blood flow
occurs in diastole, blood flow to the heart during chest
compressions for cardiac arrest occurs during the release (or
diastolic phase) of chest compressions. During resuscitation
efforts of cardiac arrest, if the generated coronary perfusion
pressure is low, the animal cannot be resuscitated (37). If
intermediate, the animal has ROSC but does not survive
24 h. Similar findings have been reported in humans (38). If
good coronary perfusion pressure is generated, the animal
can be resuscitated and survive (37).

The recommendation for resuming chest compressions
immediately after a defibrillation shock without an analysis
of the electrocardiogram or searching for a pulse is another
crucial step (Fig. 4) that cardiocerebral resuscitation insti-
tuted in 2003 (14,15). It was a common scenario for medical
professionals, upon seeing QRS complexes on the electro-
cardiogram monitor after the electrical shock, to halt chest
compressions to search for a pulse. However, while they are
searching for a pulse, the post-defibrillation pulseless elec-
trical activity heart that does not receive chest compressions
will usually deteriorate into asystole (39). The attempted
resuscitation is restarted, but now for a nonshockable
rhythm; whereas patients with pulseless electrical activity
who receive immediate chest compressions after a successful
defibrillator shock are more likely to have an augmented
arterial pressure and gradually develop a perfusion rhythm.

ENDOTRACHEAL INTUBATION DELAYED. Endotracheal in-
tubation was initially prohibited as this procedure often
delays and interrupts chest compressions (the patient’s
heartbeat during cardiac arrest) for such prolonged periods
that it often precludes survival. This component of cardio-
cerebral resuscitation, initiated in 2003, was based on our
in-hospital experience of observing the cessation of chest
compressions for prolonged periods while ETI was being
performed (14,15). We assumed that this was the case with
EMS systems treating OHCA as well. Years later, Wang et
al. (40) reported the durations that paramedics interrupted
chest compressions for ETI in 100 patients with OHCA.
The median duration of interruption of compressions was
47 s; one-third exceeded 1 min and one-fourth exceeded 3
min (40). These durations of no cerebral blood flow late in
a cardiac arrest practically precludes a neurologically intact
survival.

*

Pre-Hospital Component (Primary Cardiac Arrest & Shockable Rhythm

200 chest
compressions*

200 chest
compressions

200 chest
compressions

No ROSC, Resume 
Guidelines ACLS, ETI

200 chest
compressions

1 mg  Epinephrine 
IV or IO

If ROSC, stabilize, ETI, transport to CRC

Single shock if indicated without 
post-shock pulse check or rhythm analysis

Passive ventilation 

*
Unless adequate
bystander CPR in
progress

Figure 4 Cardiocerebral Resuscitation EMS Protocol

The graphic illustration of the emergency medical services (EMS) component of
cardiocerebral resuscitation for the treatment of patients with witnessed pri-
mary cardiac arrest and a shockable rhythm. ACLS " advanced cardiac life
support; CPR " cardiopulmonary resuscitation; CRC " cardiac receiving center;
ETI " endotracheal intubation; IO " intraosseous; IV " intravenous; ROSC "
return of spontaneous circulation.

116 Ewy and Sanders JACC Vol. 61, No. 2, 2013
Cardiocerebral Resuscitation January 15, 2013:113–8
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De acuerdo a estos estudios, esta estrategia permitió mejorar la probabilidad de que un testigo iniciara 
soporte vital básico de 20% a 76%, y la mortalidad, la realización de BLS por testigos de 28% a 40% y 
la sobrevida al alta hospitalaria de 17.7% a 33.7%. 

[Ewy, G. (2005). Cardiocerebral Resuscitation. Circulation, 111(16), 2134-2142.  
doi: 10.1161/01.cir.0000162503.57657.fa] 

[Ewy, G., & Sanders, A. (2013). Alternative Approach to Improving Survival of Patients With Out-of-
Hospital Primary Cardiac Arrest. Journal Of The American College Of Cardiology, 61(2), 113-118.  

doi: 10.1016/j.jacc.2012.06.064] 

Entonces, por qué las guías siguen recomendando realización de compresiones cardíacas y 
ventilaciones en razón de 30:2? 

No tengo una respuesta con certeza para esa pregunta. Una suposición razonable es que los más 
grandes estudios posteriores no han logrado demostrar que la Reanimación Cardio-Cerebral sea 
superior al algoritmo convencional de ACLS. Otro factor podría tener que ver con que los comités de 
expertos que realizan la revisión de la evidencia, cuando ésta no es categórica, realizan 
recomendaciones en base a su opinión y experiencia.  

Desde mi punto de vista, la estrategia de Reanimación Cardio-Cerebral (RCC) tiene varias ventajas que 
son aún más relevantes en el ambiente prehospitalario: 

‣ Es muy efectiva en disminuir realmente al mínimo posible las interrupciones en las compresiones: 
elimina el chequeo de ritmo posterior a la descarga, elimina la pausa para las ventilaciones, y 
difiere la interrupción para la intubación. 

‣ De esta forma, potencia al máximo la probabilidad de lograr adecuadas presiones de perfusión. 
‣ Al utilizar ventilación pasiva, una vez instalada la máscara de no reinhalación o el dispositivo 

supraglótico, libera al operador que habría estado realizando las ventilaciones y que ahora puede 
cumplir otras tareas. 

2. Desfibrilación

La desfibrilación precoz junto a las compresiones cardíacas son la piedra angular de la reanimación 
cardio-pulmonar.  

Una forma de comprender lo efectiva que es la desfibrilación precoz es utilizando el NNT (Número 
Necesario para Tratar). El NNT de la desfibrilación precoz es de 2.5, es decir por cada 2.5 personas en 
PCR que son desfibriladas, una sobrevive.  

[Newman, D. (2010). Defibrillation for Cardiac Arrest – TheNNT. Retrieved 29 April 2021,  
from https://www.thennt.com/nnt/defibrillation-for-cardiac-arrest/] 

Las recomendaciones de las guías más recientes mantienen los mismos requerimientos que ya 
conocemos: aplicar los parches o palas en posición entero-lateral y apical, realizar una sola descarga a 
150J o a la energía máxima que entrega el equipo. 

Bajo el paradigma de la RCC, salvo que podamos intentar una descarga en un PCR presenciado en 
ritmo desfibrilable durante la fase eléctrica (antes de 4 minutos), la recomendación sería realizar un 
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ciclo completo de 200 compresiones cardíacas y administrar la primera dosis de Adrenalina previo a 
realizar el primer análisis de ritmo y -si corresponde- la primera descarga. 

En caso de FV refractaria, las guías recomiendan considerar cambiar la posición de los parches o palas 
a una posición alternativa, por ejemplo anterior y posterior. No se recomienda de rutina realizar 
desfibrilación doble secuencial, salvo en escenarios de investigación. [Para más información sobre la 
FV refractaria y la desfibrilación doble secuencial, puedes consultar este post.] 

3. Soporte Vital Avanzado

El soporte vital avanzado también considera las compresiones cardíacas y la desfibrilación, que ya 
hemos analizado extensamente. En este punto, los algoritmos tradicionales se dividen en vías paralelas 
dependiendo de una variable: el ritmo de PCR.  

Para los ritmos desfibrilables, el ACLS indica compresiones, desfibrilación, adrenalina. Para los ritmos 
desfibrilables, indica compresiones, adrenalina… y la búsqueda de causas potencialmente corregibles 
según la nemotecnia de las “H” y las “T”. 

Esta nemotecnia tiene un sinnúmero de inconvenientes: es difícil de recordar, sólo enumera una lista de 
causas que no sigue ninguna lógica ni de frecuencia, probabilidad ni pronóstico, no ofrece ninguna 
recomendación de tratamientos específicos… 

Una aproximación alternativa consiste en enfocar el proceso de diagnóstico de causas probables en 
base al análisis del QRS, dividiéndolas en dos grupos: aquellas que se presentan más probablemente 
con QRS angosto y aquellas que se presentan más probablemente con QRS ancho. (Es importante 
notar que causas en extremo infrecuentes o evidentes dado el contexto clínico, como la hipotermia, 
hipoglicemia, o la hipovolemia por shock hemorrágico, no son consideradas en este análisis.) 

Las ventajas de esta estrategia son evidentes: no requiere ningún instrumento o intervención extra, ya 
que el análisis del QRS puede realizarse observando directamente la pantalla del monitor-desfibrilador, 
es rápido, y ofrece la posibilidad de dirigir tratamientos a causas específicas. 

[Figura 3. Evaluación del QRS] 
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plify the evaluation of patients who present with cardiac 
arrest due to PEA  [9, 10] . There were also attempts to use 
the electrocardiogram (ECG) and bedside echocardio-
gram to guide the diagnosis and management of PEA 
 [10–16] . Over the last few years we have developed a 
teaching tool that simplifies the diagnostic approach by 
differentiating narrow- and wide-complex rhythms on 
initial telemetry (QRS duration <0.12 and  ≥ 0.12 s, respec-
tively), and by eliminating those diagnoses which rarely 
if ever cause PEA. Our algorithm does not apply in the 
specific trauma setting. This algorithm has not been sys-
tematically tested but is supported by scientific and clini-
cal principles and by a thorough review of the literature.

  The New PEA Algorithm: Diagnostic Aspects 

 The multiple Hs and Ts that are frequently quoted as 
possible causes of PEA are listed in  figure 1 . It seems ob-
vious that recollection of these can be near impossible in 
the acute setting. Our simplified algorithm that focuses 
on differentiation between narrow or wide QRS complex-
es is shown in  figure 2 . This should be an easy distinction 
that can be discerned by simply looking at the telemetry 
monitor during resuscitation. The general assumption is 
that narrow-complex PEA is generally due to a mechani-
cal problem frequently caused by right ventricular inflow 

or outflow obstruction, whereas wide-complex PEA is 
typically due to a metabolic problem or ischemia and left 
ventricular failure. Wide-complex PEA may also indicate 
agonal rhythm.

  The four most common mechanical causes of PEA ar-
rest include cardiac tamponade, tension pneumothorax, 
mechanical hyperinflation and pulmonary embolism 
( fig.  2 ). The clinical scenario can usually help navigate 
between these causes. Jugular venous distension and 
muffled heart sounds suggest tamponade. Rib fracture, 
severe emphysema, positive pressure ventilation and hy-
perexpanded chest indicate pneumothorax, mechanical 
hyperinflation or auto-PEEP  [17, 18] . Cancer history and 
deep venous thrombosis suggest pulmonary embolism. 
In all of these cases cardiac ultrasound usually shows pre-
served or even hyperdynamic left ventricular function in-
dicative of pseudo-PEA ( fig. 2 )  [10–14] . A collapsed right 
ventricle suggests inflow obstruction from tamponade, 
pneumothorax or hyperinflation. A dilated right ventri-
cle, on the other hand, indicates possible pulmonary em-
bolism. Thoracic ultrasonography may also help in direct 
pleural assessment and in the diagnosis of pneumotho-
rax.

  Wide-complex PEA usually suggests a metabolic prob-
lem such as severe hyperkalemia with or without meta-
bolic acidosis, or sodium channel blocker toxicity ( fig. 2 ) 
 [19, 20] . Again, the clinical scenario is usually helpful: in 

FREQUENTLY LISTED 
CAUSES OF PEA (Hs & Ts)

• Hypovolemia
• Hypoxia
• Hydrogen ion

– acidosis

• Hyperkalemia
• Hypokalemia
• Hypothermia
• (Hypoglycemia)

• Toxins
• Tamponade
• Tension PTX
• Thrombosis

– coronary

• Thrombosis
– pulmonary

• (Trauma)
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  Fig. 1.  Causes of PEA listed by European and American guidelines. 
Hypoglycemia and trauma have been removed from the most re-
cent ACLS guidelines  [6, 7] . PTX = Pneumothorax. 

PEA – EVALUATION

• Cardiac tamponade
• Tension PTX
• Mechanical 

hyperinflation
• Pulmonary embolism

• Severe 
hyperkalemia

• Sodium-channel 
blocker toxicity

QRS NARROW
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ACUTE MI 
Myocardial rupture
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Pump failure

AGONAL RHYTHM
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  Fig. 2.  New classification of PEA based on its initial electrocardio-
graphic manifestation. LV = Left ventricular; PTX = pneumotho-
rax; US = ultrasound; RV = right ventricular. 
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[Figura 4. Tratamientos] 

Siempre se debe considerar el Síndrome Coronario Agudo como una de las causas probables, ya que 
puede presentarse tanto con QRS angosto como ancho, dependiendo de la localización, tipo de infarto, 
cardiopatía previa, o incluso de una complicación que pueda ser la primera presentación (ej rotura de 
pared libre). 

Nota: el segundo paso, la evaluación Ultrasonográfica, no es pertinente al ambiente prehospitalario.  

[Littmann, L., Bustin, D., & Haley, M. (2014). A Simplified and Structured Teaching Tool for the Evaluation 
and Management of Pulseless Electrical Activity. Medical Principles And Practice, 23(1), 1-6.  

doi: 10.1159/000354195] 

En conclusión, estos son los mensajes principales de esta presentación:

Para el BLS: “hands only” y desfibrilación precoz.

Para el ACLS: estrategia de RCC con compresiones cardíacas continuas minimizando 
interrupciones, oxigenación pasiva y diferir la intubación, enfrentamiento de los ritmos no 
desfibrilables en base al análisis del QRS.
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patients with critical illness, sepsis, shock or renal failure, 
the diagnosis of wide-complex PEA is usually hyperkale-
mia. Identification of an arteriovenous fistula or dialysis 
catheter also suggests hyperkalemia. In patients who were 
‘found down’ or who present following ingestion or sui-
cide attempt, the cause of wide-complex PEA is almost 
always sodium channel blocker toxicity  [21] . In wide-
complex PEA, a metabolic or ischemic cause is supported 
by the echocardiographic observation of left ventricular 
hypokinesis or standstill ( fig. 2 ). Other possible causes of 
wide-complex PEA include a mechanical etiology with 
preexisting aberrancy or pulmonary embolism – a me-
chanical cause that can be associated with complete right 
bundle branch block. In these cases too, bedside ultra-
sound can quickly point to a mechanical cause.

  Patients with acute myocardial infarction (MI) can 
also present with PEA. Patients who undergo prehospital 
resuscitation for MI and PEA typically have a dismal 
prognosis, despite aggressive management including 
thrombolytics  [22, 23] . In hospitalized patients with acute 
MI, PEA is usually a relatively late manifestation. Here 
too, the ECG is crucial in distinguishing a mechanical 
cause such as myocardial rupture from pump failure  [24, 
25] . The former is usually associated with narrow QRS 
complexes, whereas the latter is associated with widened 
QRS complexes ( fig. 2 ). Immediate recognition of possi-
ble myocardial rupture can be life-saving as with emer-
gent surgical intervention some patients may survive for 
decades  [25] . Wide-complex PEA associated with acute 
MI or with other agonal rhythms, on the other hand, has 
dismal prognosis with no effective treatments.

  An important question is whether this simplified al-
gorithm covers all important causes of PEA? We believe 
that it does. A recent thorough review of the PEA litera-
ture by Desbiens  [9]  and our independent review did not 
find any evidence that hypoxemia, hypokalemia or hypo-
glycemia presents primarily with PEA. Hypothermia is 
not listed in our new algorithm, but there the clinical 
picture is usually quite obvious. Of ‘toxins’, the initial 
presentation of β-blocker, calcium channel blocker and 
digitalis toxicity is almost always hypotension, sinus bra-
dycardia, sinus arrest or atrioventricular block  [26, 27] . 
Some of these do progress to PEA but by that time the 
diagnosis is usually well established  [28–30] . Standard 
treatments are available for these conditions  [26, 31] . Of 
the other possible ‘Ts’, we have excluded trauma, as have 
the newest guidelines  [6, 7] , because traumatic arrests 
have unique management strategies separate from cur-
rent ACLS guidelines  [32] , and signs are usually apparent 
on exam.

  The New PEA Algorithm: Therapeutic 
Considerations 

 How this simplified and structured approach to PEA 
can guide initial treatment is shown in  figures 3  and  4 . 
For patients with narrow-complex PEA from a suspect-
ed mechanical etiology, aggressive intravenous fluid ad-
ministration should be initiated as these causes are po-
tentially fluid responsive. After that, based on the most 
likely clinical scenario or results of bedside ultrasonog-
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  Fig. 3.  Treatment recommendations for narrow-complex PEA. 
PTX = Pneumothorax: RV = right ventricular. 
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