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Conocimientos actuales
sobre reanimacion cardiopulmonar pediatrica

Alexis A. Topjian, mp?, Robert A. Berg, mp?®, y Vinay M. Nadkarni, Mbp, ms?

Mas del 25% de los nifios sobreviven al alta hospi-
talaria después de experimentar un paro cardiaco
hospitalario, mientras que, entre los que acontecen
en un ambito extrahospitalario, sobreviven un 5-
10%. En esta revision de la reanimacion cardiopul-
monar pediatrica se aborda la epidemiologia de los
paros cardiacos, mecanismos del flujo sanguineo co-
ronario durante la reanimacion cardiopulmonar, las
cuatro fases de la reanimacion del paro cardiaco, las
intervenciones apropiadas durante cada una de
ellas, las circunstancias especiales de reanimacion,
la reanimacion cardiopulmonar con oxigenacion por
membrana extracorpérea y la calidad de la reanima-
cion cardiopulmonar. Se revisan los elementos clave
de la fisiopatologia que influyen y se corresponden
con el momento, intensidad, duracion y variabilidad
de la agresion hipoxica-isquémica. En la actualidad
los fascinantes descubrimientos en los laboratorios
de ciencia basica y aplicada son pertinentes para
subpoblaciones especificas de victimas de un paro
cardiaco pediatrico (p. ej., fibrilacion ventricular, re-
cién nacidos, cardiopatia congénita, reanimacion
cardiopulmonar extracorporea). Cada vez mas se re-
conoce que la mejora de la calidad de las interven-
ciones es un factor clave en la mejora de los resulta-
dos. Las estrategias de formacién en evolucion
incluyen la formacion con simulacion, la formacion
justo a tiempo y justo en el lugar y la formacién del
equipo de crisis. Se aborda el dificil problema de
cuando finalizar los esfuerzos de reanimacion. Los

“Department of Anesthesia and Critical Care Medicine, Uni-
versity of Pennsylvania, Children’s Hospital of Philadelphia, Fi-
ladelfia, Pensilvania, Estados Unidos; *Department of Pedia-
trics, University of Arizona College of Medicine, Tucson,
Arizona, Estados Unidos.

Conflictos de interés: los Dres. Berg y Nadkarni reciben ayu-
das sin restricciones para investigacion de los National Institu-
tes of Health y una beca de investigacion sin restricciones de la
Laerdal Foundation for Acute Care Medicine; la Dra. Topjian
no ha declarado conflictos de interés.

Correspondencia: Alexis A. Topjian, MD, University of
Pennsylvania School of Medicine, Critical Care and Pediatrics,
Department of Anesthesia and Critical Care Medicine, Chil-
dren’s Hospital of Philadelphia, 34th Street and Civic Center
Boulevard, Filadelfia, PA, 19104, Estados Unidos.

Correo electrénico: topjian@email.chop.edu

296 Pediatrics (Ed esp). 2008;66(5):296-309

resultados de los paros cardiacos pediatricos estan
mejorando. Los progresos en la ciencia de reanima-
cion y las técnicas de implementacion mas actuales
brindan la oportunidad de una mejora adicional del
desenlace entre nifios que son victimas de un paro
cardiaco.

Los paros cardiacos pediatricos representan algunas
de las experiencias clinicas mds angustiantes para el pe-
diatra y la familia. Cuando se desarroll6 por primera vez
en 1998 el curso de soporte vital avanzado pedidtrico
(SVAP), los resultados de estos paros eran infaustos.
Por esta razén, el curso original prestaba atencién a su
prevencién a través del reconocimiento y tratamiento
precoces de la insuficiencia respiratoria y el shock mas
que a su tratamiento. Durante los 25 udltimos afios, la su-
pervivencia al alta hospitalaria ha mejorado hasta el
27% de los nifios tras un paro cardiaco hospitalario, y la
mayor parte sobreviven con un prondstico neurolégico
favorable!.

En el presente articulo, revisamos los conocimientos
actuales sobre paro cardiaco pedidtrico: la epidemiolo-
gia, las cuatro fases del paro cardiaco y las intervencio-
nes apropiadas, los mecanismos del flujo sanguineo
durante la reanimacién cardiopulmonar (RCP), los cui-
dados de soporte después del paro, las circunstancias es-
peciales de reanimacién (fibrilacién ventricular [FV]
pedidtrica, después de cirugia para cardiopatias congéni-
tas, RCP con oxigenacién por membrana extracorpérea
[OMEC])), prevencion del paro cardiaco con equipos de
respuesta rdpida e implementacién de programas inno-
vadores de estimulacién de la formacion.

EPIDEMIOLOGIA DEL PARO CARDIACO PEDIATRICO

En Norteamérica las enfermedades cardiovasculares
son la causa mds habitual de mortalidad relacionada con
enfermedades, dando lugar a alrededor de un millén de
muertes anuales. Cada afio, aproximadamente 16.000 ni-
flos norteamericanos (8-20/100.000 nifios/afio) experi-
mentan un paro cardiaco. Los factores decisivos que in-
fluyen en los resultados de supervivencia incluyen el
entorno donde se produce el paro, el estado preexistente
del nifio, la duracién de “falta de circulacién” (el perio-
do de tiempo en que no esta presente flujo pulsatil y el
paciente no estd sometido a RCP) antes de la reanima-
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cion, el ritmo electrocardiografico inicial detectado, y la
calidad de las intervenciones de soporte vital basico y
avanzado proveidas. Casi en dos tercios de pacientes pe-
diatricos que son victimas de un paro cardiaco hospita-
lario se reanuda la circulacién espontdnea (RCE) y apro-
ximadamente una cuarta parte de ellos sobrevive al alta
hospitalaria, de los que casi tres cuartas partes tienen un
prondstico neuroldgico favorable!!7 (tabla 1). Los resul-
tados después de un paro pedidtrico extrahospitalario
son mucho peores que los obtenidos tras un paro hospi-
talario*121318-26 (tabla 2). Caracteristicamente, la super-
vivencia al alta hospitalaria es < 10% de estos nifios, y
muchos presentan graves secuelas neurolégicas. En par-
te, estos resultados desfavorables se deben a los perio-
dos prolongados de ausencia de flujo, porque muchos de

estos paros no son presenciados y sé6lo el 30% de los ni-
fios reciben RCP efectuada por un transetinte o testigo'?.
Esta baja tasa de RCP es especialmente infortunada por-
que es bien conocido que aumenta més del doble las ta-
sas de supervivencia de los pacientes?.

Los resultados de supervivencia después de un paro
cardiaco hospitalario pedidtrico son mayores que en el
caso de adultos. Aunque los paros pedidtricos son con
menos frecuencia arritmogénicos, causados por taqui-
cardia ventricular (TV)/FV (un 10% de los paros pedia-
tricos comparado con un 25% en el caso de los de adul-
tos), el 27% de los nifios sobreviven al alta hospitalaria
comparado con el 17% de los adultos! (odds ratio ajus-
tada: 2,3 [intervalo de confianza del 95%: 2,0-2,7]). La
tasa global superior de supervivencia pedidtrica refleja

TABLA 1. Resumen de los estudios representativos del desenlace tras paro cardiaco hospitalario

B Retorno de circulacién Supervivencia Supervivencia
Autor (afo) Ambito* N.° de pacientes espontanea, al alta, neuroldgica
n (%) n (%) favorable, n (%)
Thiagarajan et al'® (2007) H, OMEC 682 NA 261 (38) ND
De Mos et al'’ (2006) Todos UCI 91 75 (82) 23 (25) 10 de 14 evaluados
Meaney et al® (2006) Todos UCI 464 233 (50) 105 (22) 67 (14)
< 21 anos de edad
Nadkarni et al' (2006) H 880 459 (52) 236 (27) 154 (18)
Samson et al® (2006) H (todos CA) Sélo 855 430 (50) 216 (25) 190 (22)
ritmo FV/TV inicial 104 73 (70) 36 (35) 34 (33)

Tibballs y Kinney!” H 111 81 (73) 40 (36) ND

(2006)
Loépez-Herce et al* Hy EH CA mixto 213 110 (52) 45 (21) 34 (16)

(2005)
Extracorporeal Life H, OMEC 232 NA; todos 88 (38) ND

Support recibieron OMEC

Organization'>

(2005)
Reis et al” (2002) H 129 83 (64) 21 (16) 19 (15)
Chamnanvanakij y H, pacientes UCIP RCP: 14; CA: 25 RCP: 14 (100); RCP: 14 (100); CA: RCP: 5 (36), perdidos

Perlman? (2000) con compresiones CA: ND 19 (76) para seguimiento:

toracicas 36%; CA: 2 (8)
para bradicardia
Parra et al°® (2000) UCI pediatrica 32 24 (63) 14 (44) 8 (25)
Suominen et al'® (2000) H 118 74 (63) Supervivencia al afio: ND
21(18)
Young y Seidel®® (1999) Metaandlisis H 544 ND 129 (24) ND
Slonim et al® (1997) H UCIP 205 ND 28 (14) ND
Torres et al'! (1997) H 92 ND Supervivencia al afio: 7(8)
9 (10)

Zaritsky et al'* (1987) H 53 ND 50 ND

CA: pacientes que recibieron > 2 min de RCP; NA: no aplicable; ND: no documentado; EH: extrahospitalario; FV: fibrilacion ventricular; H: hospitalario;, OMEC: oxigenacion
por membrana extracorpérea; RCP: pacientes que recibieron < 2 min de RCP; TV: taquicardia ventricular; UCI: unidad de cuidados intensivos; UCIP: unidad de cuidados in-

tensivos pedidtricos.
*Poblacion de pacientes.

TABLA 2. Resumen de los estudios representativos del desenlace tras paro cardiaco extrahospitalario

B Retorno de circulacién Supervivencia Supervivencia
Autor (afio) Ambito* N.° de pacientes espontdnea, al alta, neuroldgica
n (%) n (%) favorable, n (%)
Osmond et al (2006) EH, OMEC 503 ND 10 (2) ND
Berg et al' (2005) EH, ritmo 13 13 (100) 0(0) 0(0)
Donoghue et al'3! (2005) EH, revision 5.693 ND 689 (12) 228 (4)
Lépez-Herce et al* H y EH mixto 213 110 (52) 45 (21) 34 (16)
(2005)
Sirbaugh et al** (1999) EH CA 300 33(11) 6(2) 1(<1)
Young y Seidel (1999) Metaanalisis EH 1.568 ND 132 (8) ND
Suominen et al** (1998) EH, paros traumaticos 41 10 (24) 3(7) 2(5)
Suominen et al* (1997) EH 50 13 (26) 8 (16) 6 (12)
Schindler et al* (1996) EH 80 43 (54) 6 (8) 0(0)
Dieckmann y Vardis® EH 65 3(5) 2 (3) 1(1,5)
(1995)
Kuisma et al?*> (1995) EH 34 10 (29) 5(15) 4(12)

CA: pacientes que recibieron > 2 min de RCP; EH: extrahospitalario; H: hospitalario; ND: no documentado; OMEC: oxigenacién por membrana extracorpérea.

*Poblacion de pacientes.
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una tasa de supervivencia sustancialmente mayor entre
nifios con asistolia o actividad eléctrica sin pulso
(AESP) comparado con adultos con asistolia o AESP
(24% comparado con 11%). Investigaciones adicionales
han demostrado que la tasa de supervivencia superior
entre nifios es predominantemente consecuencia de una
supervivencia mucho mayor entre los lactantes y nifios
en edad preescolar, comparado con nifios mas mayores
o adultos. Es posible que, en parte, los resultados supe-
riores en nifios mds pequefios guarden relacién con el
mayor flujo sanguineo miocardico y cerebral obtenido
con la RCP en estos nifios pequefios con paredes toraci-
cas distensibles?®*?’. Ademds, la supervivencia de la RCP
hospitalaria pedidtrica es mas probable en hospitales
cuyo personal estd constituido por pediatras'®,

FASES DE LA REANIMACION: PRE-PARO,
AUSENCIA DE FLUJO, ESTADO DE BAJO FLUJO
DE LA RCP Y POST-RCE

Las intervenciones para mejorar el resultado del paro
cardiaco pedidtrico deben dirigirse a optimizar los trata-
mientos de acuerdo con la etiologia, momento, dura-
cion, intensidad y “fase” de la reanimacién, segin lo su-
gerido en la tabla 3. El paro cardiaco tiene, como
minimo, cuatro fases: 1) pre-paro; 2) ausencia de flujo
(paro cardiaco no tratado); 3) flujo reducido (RCP) y
4) post-reanimacion. La fase pre-paro representa la ma-
yor oportunidad de influir en la supervivencia del pa-
ciente y prevenir el paro cardiopulmonar sin pulso.
Puesto que su reconocimiento, prevencién y anticipa-
cién precoces son mejores que su tratamiento, tradicio-
nalmente el curso de soporte vital avanzado pedidtrico
se ha centrado en el reconocimiento y tratamiento pre-
coces de la insuficiencia respiratoria y del shock para
prevenir los paros cardiacos. Con el mismo objetivo, los
equipos de urgencias médicas (EUM) (equipos de res-
puesta rapida) reciben formacién para reconocer e inter-
venir con el objetivo de prevenir los paros cardiacos®®3!,
La prevencion de los accidentes habituales de la infan-

TABLA 3. Fases del paro cardiaco y la reanimacion

cia con el uso obligatorio de los dispositivos de sujecién
para el automdvil y la seguridad en las piscinas puede
reducir la incidencia de paro cardiaco. Para prevenir los
paros traumdticos, se recomienda el uso de sillas de se-
guridad para nifios y vallas de cierre automatico alrede-
dor de las piscinas para prevenir los paros cardiacos
asociados al ahogamiento.

Durante la fase sin flujo del paro cardiaco sin pulso, las
intervenciones prestan atencioén a su reconocimiento pre-
coz y al inicio inmediato de las maniobras de soporte vi-
tal basico. El objetivo de la RCP eficaz es optimizar la
perfusién coronaria y cerebral y el flujo sanguineo hasta
los érganos criticos durante la fase de bajo flujo. Las me-
didas de soporte vital basico con compresiones toracicas
eficaces casi continuas (p. ej., compresiones fuertes, rapi-
das permitiendo un retroceso tordcico completo, y reduc-
cién a un minimo de las interrupciones y evitacion de la
ventilacién excesiva) son las mds importantes de esta
fase. Para la FV y la TV sin pulso, son decisivas una de-
terminacion rdpida del ritmo electrocardiogrifico y la
desfibrilacion inmediata cuando sea apropiado. Para los
paros cardiacos que son consecuencia de asfixia y/o is-
quemia, es importante la provisién de una perfusién mio-
cardica suficiente y el aporte de oxigeno miocardico con
ventilacién titulada con respecto al flujo sanguineo.

La fase post-reanimacion es un periodo de alto riesgo
de lesion cerebral, arritmias ventriculares y extension de
las lesiones de reperfusion. Las células lesionadas pue-
den morir o recuperar parcial o completamente la fun-
cion. Durante esta fase, son habituales una disfuncion
miocérdica e hipotension aguda®?. La lesién de reperfu-
sién se produce después del restablecimiento de la cir-
culacioén tras un perfodo de isquemia. La reintroduccién
del flujo sanguineo puede dar lugar a inflamacién y es-
trés oxidativo y puede originar una lesién secundaria.
Las intervenciones, como la hipotermia sistémica duran-
te la fase de post-reanimacion inmediata, tratan de redu-
cir a un minimo la lesién de reperfusiéon y proporcionar
soporte del restablecimiento celular. La fase post-paro
puede tener el mayor potencial de avances innovadores

Fase

Intervenciones

Pre-paro (proteccion)

Paro (sin flujo) (preservacién)

Optimizar la educacién de la comunidad sobre la seguridad de los nifios

Optimizar la monitorizacién de los pacientes y la respuesta rdpida de urgencia
Reconocer y tratar la insuficiencia respiratoria y/o shock para prevenir el paro cardiaco
Reducir a un minimo el intervalo hasta SVB y SVCA (respuesta organizada)

Reducir a un minimo el intervalo hasta la desfibrilacién, cuando esté indicada

Bajo flujo (RCP) (reanimar)

Post-reanimacion
A corto plazo

Rehabilitacion a mds largo plazo (regeneracion)

Efectuar compresiones intensas y rdpidas

Permitir un retroceso tordcico completo

Reducir a un minimo las interrupciones de las compresiones tordcicas

Evitar una ventilacion excesiva

Titular la RCP para optimizar el flujo sanguineo miocardico (presiones de perfusién coronaria
y CO, espirado)

Considerar tratamiento adyuvante para mejorar la perfusién de érganos vitales durante la RCP

Considerar la OMEC si la RCP/SVA no son satisfactorios de inmediato

Optimizar gasto cardiaco y perfusion cerebral

Tratar arritmias, si estd indicado

Evitar hiperglucemia, hipertermia, hiperventilacién

Considerar ligera hipotermia sistémica post-reanimacién

Redaccién de informes para mejorar las futuras respuestas a las urgencias
Intervencién precoz con terapia ocupacional y fisioterapia

Interfase de la bioingenierfa y la tecnologia

Posible papel futuro del trasplante de células pluripotenciales

OMEC: oxigenacién por membrana extracorpérea; RCP: reanimacion cardiopulmonar; SVA: soporte vital avanzado; SVB: soporte vital basico; SVCA: soporte vital cardiaco

avanzado.
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en la comprensién de la lesién, muerte, inflamacién y
apoptosis celular que, en ultimo término, den lugar a
nuevas intervenciones. En esta fase puede ser particular-
mente importante prestar una atencion cuidadosa al con-
trol de la temperatura (evitar la hipertermia), la glucosa
(normoglucemia), presion arterial (normotension), coa-
gulacién y ventilacién 6ptima*® (evitar la hiperventila-
cién).

La fase especifica del paro cardiaco y reanimacién
dictan el momento, intensidad, duracién y enfoque de
las intervenciones. La comprensién actual de la fisio-
logia y restablecimiento de un paro cardiaco sélo per-
mite la titulacion de la presién arterial, el aporte y
consumo global de oxigeno, temperatura corporal, co-
agulacidén y otros parametros fisioldgicos que tratan
de optimizar el resultado. Es probable que las estrate-
gias futuras aprovechen los descubrimientos y conoci-
mientos que estdn aflorando sobre inflamacién celu-
lar, trombosis, reperfusion, cascadas de mediadores,
marcadores celulares de la lesion y restablecimiento y
tecnologia del trasplante.

INTERVENCIONES DURANTE
LA FASE PRE-PARO: EQUIPOS
DE RESPUESTA RAPIDA

La fase pre-paro es la ideal para reducir la mortalidad
y morbilidad del paro cardiaco mediante una disminu-
cién de su incidencia. Con frecuencia, en la hora previa
al acontecimiento, el paciente que es victima de un paro
cardiaco hospitalario presenta pardmetros fisiologicos
anormales®, Ademds, las causas precipitantes de la
mayor parte de los pedidtricos son la insuficiencia respi-
ratoria aguda y el shock circulatorio!. Los equipos de
respuesta rdpida o EUM son los equipos de urgencias
hospitalarias destinados a responder a pacientes en peli-
gro inminente de descompensacién y, por lo tanto, a
prevenir la progresion hasta un paro cardiaco. Diversos
estudios (no aleatorizados), efectuados en adultos, han
demostrado una mejora de los resultados con la presen-
cia de EUM?"* pero en un ensayo aleatorizado agrupa-
do, efectuado en adultos, no se demostré una disminu-
cion de los paros cardiacos o de la mortalidad®. Hasta la
fecha, no se han publicado ensayos prospectivos aleato-
rizados que hayan establecido que los EUM adultos o
pedidtricos previenen los paros cardiacos. No obstante,
en tres estudios pedidtricos se sugiere que la implemen-
tacion de estos equipos reduce su frecuencia comparado
con periodos de control retrospectivos antes de su ini-
ciacién®44! En los dos primeros estudios se revelaron
tendencias hacia una disminucién de los paros cardiacos
hospitalarios**#°. Mds recientemente, Sharek et al*! de-
mostraron que la implementacién de un EUM pediatrico
disminuy¢ la tasa de mortalidad mensual media en un
18% (desde 1,01 a 0,83 muertes por 100 altas; p =
0,007) y la tasa media de cédigos mensuales en > 70%
en hospitales pedidtricos en general. Estos equipos no
pueden prevenir todos los paros cardiacos pero en gene-
ral han de poder trasladar a un nifio en estado critico a
una UCI para una mejor monitorizacién e intervencio-
nes mas agresivas que traten de prevenir el paro u ofre-
cer maniobras inmediatas de soporte vital avanzado si se
produce. La implicacién de este nuevo paradigma es
que cualquier paro cardiaco que no acontece en una uni-

dad monitorizada ha de revisarse como acontecimiento
centinela (es decir, potencialmente evitable).

MECANISMO DEL FLUJO SANGUINEO CORONARIO
DURANTE LA RCP

Las arterias coronarias proporcionan el flujo sangui-
neo desde la raiz adrtica hasta el miocardio. El corazén
que late normalmente es perfundido sobre todo por el
flujo sanguineo coronario durante la didstole. Cuando
el corazén se para y no fluye sangre a la aorta, el flujo
sanguineo coronario cesa. Durante las compresiones to-
rcicas, la presién adrtica aumenta al mismo tiempo
que la presion auricular derecha. Durante la fase de
descompresién de las compresiones toricicas, la pre-
sién auricular derecha disminuye con mds rapidez e in-
tensidad que la presion adrtica, lo que genera un gra-
diente de presiéon que perfunde el corazén con sangre
oxigenada durante la “didstole”. Una presion de perfu-
sidn coronaria inferior a 15 mmHg durante la RCP es
un factor prondstico desfavorable de RCE*.

Recientemente se ha redescubierto la importancia de
la presion intratordcica negativa en el retorno venoso
durante la RCP y, por lo tanto, en la presién de perfu-
sién coronaria y el flujo sanguineo miocardico durante
la RCP (fig. 1). Durante la fase de descompresion, pue-
de incrementarse la presion intratordcica negativa impi-
diendo brevemente el flujo de aire a los pulmones (es
decir, con un dispositivo de umbral de impedancia ins-
piratoria [DUI]). El aumento de la presiéon negativa fa-
vorece el retorno venoso, el gasto cardiaco y la presion
aortica media. El DUI es una pequefia valvula desecha-
ble que puede conectarse directamente al tubo traqueal o
a la mdscara facial para aumentar la presion intratoraci-
ca negativa durante la fase inspiratoria de la respiracién
espontdnea y la fase de descompresiéon de la RCP en
animales o seres humanos adultos. Impedira selectiva-
mente el flujo aéreo inspiratorio en el paciente cuando
la presion intratordcica sea < 0 atm, y, por lo tanto, au-
mentard el grado de presion intratordcica negativa con
cada descompresion tordcica®®. Se ha demostrado que la
aplicacion de este concepto en estudios sobre RCP efec-
tuados en animales y en seres humanos adultos mejora
las presiones de perfusion orgdnica vital y el flujo san-
guineo miocdrdico**7. Pese a los resultados alentadores
obtenidos en estudios en animales, en un ensayo aleato-
rizado, doble ciego, efectuado en seres humanos, no se
demostraron diferencias en las tasas de mortalidad entre
pacientes tratados con DUI comparado con DUI simula-
do para FV y paros asistélicos. La tasa de supervivencia
fue mayor con el DUI entre un subgrupo de pacientes
con AESP#,

Con estudios sobre un dispositivo de compresion-des-
compresion activa (CDA) se han observado pruebas adi-
cionales de que la manipulacién de la presion intratora-
cica durante la RCP puede mejorar la hemodindmica y
los resultados. La RCP con CDA consiste en un disposi-
tivo manual fijado mediante aspiracién en la pared tora-
cica anterior y, durante la fase de compresion, extrae la
sangre del corazén para perfundir los 6rganos vitales.
Cuando se presiona activamente el dispositivo, se crea
un vacio dentro del térax, lo que extrae mas sangre del
corazén®, La combinacién de RCP CDA con DUI me-
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A Compresid B

Compresid

Fig. 1. A: compresiones cardiacas directas.
B: compresiones de la bomba tordcica. Cir
pulm: circulacion pulmonar; VD: ventriculo

derecho; VI: ventriculo izquierdo.

jora todavia mds las presiones de perfusion de la arteria
coronaria y las presiones arteriales sistémicas sustan-
cialmente en animales y en pacientes en paro cardiaco
comparado con la RCP CDA sola. La combinacién
CDA y DUI da lugar a una disminucién mds rpida de
la presién intratordcica negativa que cualquiera de am-
bos dispositivos solo* y se asocia con un mayor retorno
de sangre venosa al corazén con cada fase de descom-
presion.

INTERVENCIONES DURANTE EL PARO CARDIACO
(AUSENCIA DE FLUJO) Y RCP (BAJO FLUJO)

Via respiratoria y respiracion

Durante la RCP, el gasto cardiaco y el flujo sanguineo
pulmonar son “~10%-25% de los valores durante el rit-
mo sinusal normal. En consecuencia, durante aquélla es
necesario un grado mucho menor de ventilacién para un
intercambio adecuado de gases de la sangre que atravie-
sa la circulacién pulmonar. Los datos procedentes de es-
tudios efectuados en animales y seres humanos adultos
indican que, durante la RCP, es frecuente la ventilacién
excesiva, lo que puede comprometer sustancialmente el
retorno venoso y el gasto cardiaco. Y lo més preocupan-
te es que estos efectos hemodindmicos adversos durante
la RCP combinados con las interrupciones de las com-
presiones tordcicas para proporcionar tratamiento de las
vias respiratorias y respiracion artificial pueden contri-
buir a peores resultados de supervivencia*¢-30-6,

En modelos animales de paro cardiaco debido a FV
subita, los valores aceptables de PaO, y PaCO, persisten
durante 4-8 min en el curso de las compresiones toraci-
cas sin respiracion artificial. Las concentraciones aorti-
cas de oxigeno y diéxido de carbono no varian de las
del estado pre-paro porque no esté presente flujo sangui-
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neo y el consumo de oxigeno adrtico es minimo. Una
oxigenacién y ventilacién adecuadas pueden continuar
sin respiracion artificial porque los pulmones sirven de
reservorio del oxigeno durante el estado de bajo flujo de
la RCP. En diversos estudios retrospectivos sobre paro
cardiaco FV presenciado en adultos se ha sugerido tam-
bién que los resultados son similares tras RCP iniciada
por un testigo con compresiones tordcicas solas o com-
presiones toracicas mas respiracion artificial. En compa-
racién, los estudios efectuados en animales sobre paro
cardiaco precipitado por asfixia han establecido que la
respiracion artificial es un componente decisivo de la
RCP satisfactoria®*®. Durante la asfixia, la sangre conti-
nda fluyendo a los tejidos; por lo tanto, las saturaciones
de oxigeno arterial y venoso disminuyen mientras que la
concentracion de didxido de carbono y lactato aumenta.
Ademds, el flujo sanguineo pulmonar continuado antes
del paro cardiaco produce una deplecién del reservorio
de oxigeno pulmonar. Por lo tanto, en comparacién con
la FV la asfixia se traduce en una hipoxemia arterial y
acidemia sustanciales antes de la reanimacién. En estas
circunstancias, la respiracién artificial puede salvar la
vida.

Circulacion

En general las maniobras de soporte vital bdsico con
compresiones tordcicas eficaces continuas son el mejor
medio de proporcionar circulacién durante un paro car-
diaco. Con frecuencia, las medidas de soporte vital basi-
co son insuficientes o no se proporcionan. En un estudio
de publicacion reciente, los testigos refirieron que no
efectuaron RCP porque se dejaron llevar por el panico o
por el temor de efectuarla incorrectamente®. Los ele-
mentos mas decisivos son efectuar compresiones inten-
sas y rdpidas. Puesto que sin compresiones tordcicas no
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hay flujo, es importante reducir a un minimo las inte-
rrupciones de éstas. Para permitir un retorno venoso
adecuado en la fase de descompresiéon del masaje car-
diaco externo, es importante permitir un retroceso tora-
cico completo y evitar una ventilacién excesiva. Esto tl-
timo puede impedir el retorno venoso debido al aumento
de la presion intratorécica.

RCP a térax abierto

La RCP de referencia excelente a térax cerrado gene-
ra v\10-25% de flujo sanguineo miocardico basal y un
flujo sanguineo cerebral que es “~50% de lo normal. En
comparacion, la RCP a térax abierto puede generar un
flujo sanguineo cerebral que se acerque a lo normal.
Aunque el masaje cardiaco a térax abierto mejora la
presion de perfusién coronaria y aumenta la probabili-
dad de desfibrilacién satisfactoria tanto en animales
como en seres humanos, en muchas situaciones la tora-
cotomia quirdrgica no es practica. Con frecuencia, la
RCP a térax abierto se proporciona a nifios tras cirugia
cardiaca a corazoén abierto y esternotomia. La institucién
mas precoz de RCP a térax abierto puede justificar una
reconsideracion en circunstancias de reanimaciones es-
peciales, seleccionadas.

Proporcion de compresiones:ventilacion

Se desconoce la proporciéon ideal de compresiones:
ventilacién en pacientes pedidtricos. Estimaciones fisio-
l6gicas recientes® sugieren que el grado de ventilacién
necesaria durante la RCP es mucho menor que la nece-
saria durante el ritmo de perfusién normal porque el
gasto cardiaco sélo es un 10-25% del presente durante
el ritmo sinusal normal. La proporcién ideal de compre-
siones:ventilaciones depende de muchos factores, in-
cluida la tasa de compresién, el volumen corriente, el
flujo sanguineo generado por las compresiones y el
tiempo en que se interrumpen éstas para efectuar venti-
laciones. Una proporcién de presion tordcica/ventilacion
15:2 distribuye la misma ventilacién minuto que la RCP
con una proporcién de presion tordcica/ventilacion 5:1
en un modelo de maniqui de RCP pediétrica, pero el nu-
mero de compresiones tordcicas distribuidas fue un 48%
mayor con la proporcién de 15:26%2. Las compresiones
toracicas mantienen una mayor presion adrtica y presion
de perfusién coronaria. Cuando las compresiones toraci-
cas cesan, la presion adrtica disminuye rdpidamente, lo
que reduce la presién de perfusién coronaria (fig. 2). El
aumento de la proporcién de compresiones:ventilacio-
nes reduce a un minimo estas intervenciones, y, por lo
tanto, aumenta el flujo sanguineo coronario. Es preciso
sopesar los beneficios de una ventilacién de presién po-
sitiva (aumento del contenido arterial de oxigeno y eli-
minacién de diéxido de carbono) frente a las consecuen-
cias adversas de dificultar la circulacién.

Farmacos usados durante el paro cardiaco

Aunque los estudios efectuados en animales indican
que la adrenalina puede mejorar la eficacia inicial de la
reanimacion tras paros cardiacos tanto por asfixia como
por FV, ningiin farmaco individual ha demostrado mejo-
rar el resultado de supervivencia de un paro cardiaco pe-

Fig. 2. Presion de perfusion coronaria (diastélica adrtica a
diastolica auricular derecha).

didtrico. Los farmacos de uso habitual para la RCP en
nifios son los vasopresores (adrenalina o vasopresina),
antiarritmicos (amiodarona o lidocaina), cloruro calcico
y bicarbonato sédico. Estos tltimos son mds probable-
mente beneficiosos durante circunstancias especiales de
reanimacion (p. ej., paro cardiaco prolongado, después
de bypass, hiperpotasemia) pero la administracién no
selectiva de estos fairmacos puede asociarse con peores
resultados de supervivencia'®,

Durante 1a RCP, el efecto alfaadrenérgico de la adre-
nalina aumenta la resistencia vascular sistémica, con un
incremento de la presion arterial diastélica, que, a su
vez, aumenta la presion de perfusion coronaria y el flujo
sanguineo y aumenta la probabilidad de RCE. La adre-
nalina también aumenta el flujo sanguineo cerebral total
durante la RCP de buena calidad porque la vasoconstric-
ci6n periférica dirige una mayor proporcién de flujo a la
circulacién cerebral®%, Datos recientes de estudios
efectuados en animales indican que la adrenalina puede
reducir el flujo sanguineo microcirculatorio cerebral lo-
cal”. El efecto betaadrenérgico aumenta la contractili-
dad miocdrdica y la frecuencia cardiaca y relaja el mus-
culo liso en el lecho vascular del musculo esquelético y
en los bronquios, aunque este efecto es de menos impor-
tancia. La adrenalina también aumenta la energia e in-
tensidad de la FV, lo que incrementa la probabilidad de
una desfibrilacion satisfactoria. Durante la RCP, en do-
sis altas (0,05-0,2 mg/kg) mejora el flujo sanguineo
miocdrdico y cerebral mds que una dosis de referencia
(0,01-0,02 mg/kg) y puede aumentar la incidencia de
RCE inicial®®. No obstante, los estudios prospectivos y
retrospectivos han indicado que la administracién de do-
sis altas en adultos o nifios no mejora la supervivencia y
puede asociarse con un peor resultado neurolégico’®7!.
En un ensayo aleatorizado, controlado, enmascarado so-
bre administracién de dosis altas de adrenalina de resca-
te, comparado con dosis de referencia, tras la dosis ini-
cial administrada a pacientes pedidtricos en paro
cardiaco hospitalario, se demostré una peor tasa de su-
pervivencia a las 24 h en el grupo tratado con dosis
altas’ (uno de 27 comparado con seis de 23; p < 0,05).

La vasopresina es una hormona endégena de accién
prolongada que actia en receptores especificos median-
do una vasoconstriccion sistémica (receptor V,) y la re-
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absorcién de agua en el tibulo renal (receptor V,). En
los ensayos aleatorizados, controlados sobre paro hospi-
talario y extrahospitalario en adultos, la vasopresina
tuvo una eficacia comparable a la de la adrenalina’7,
Durante un paro cardiaco pediétrico prolongado, su ad-
ministracion puede dar lugar a RCE cuando los farma-
cos de referencia han fracasado”. Se requiere investiga-
cién futura para evaluar con mds detalle su eficacia
administrada junto con adrenalina en el paro cardiaco
pedidtrico.

INTERVENCIONES POST-REANIMACION

Control de la temperatura corporal

La hipotermia leve inducida es el tratamiento post-re-
animacién para adultos m4s reciente y prometedor clini-
camente, dirigido al objetivo. En dos articulos funda-
mentales se ha establecido’®” que la hipotermia
inducida (32-34 °C) puede mejorar el resultado de adul-
tos comatosos tras la reanimacién de un paro cardiaco
por FV. En ambos ensayos aleatorizados, controlados,
los criterios de inclusién fueron pacientes mayores de
18 afios de edad en coma persistente tras reanimacién
satisfactoria de FV no traumatica. Es dificil la interpre-
tacion y extrapolacion de estos estudios a nifios. La fie-
bre después de paro cardiaco, traumatismo cerebral, ic-
tus y otros procesos isquémicos se asocia con un mal
resultado neuroldgico. En nifios después de un paro car-
diaco es frecuente la hipertermia’®. Es razonable consi-
derar que una hipotermia sistémica inducida leve puede
beneficiar a nifios reanimados de un paro cardiaco. No
obstante, el beneficio de este tratamiento no se ha estu-
diado ni documentado rigurosamente en nifios o en cual-
quier paciente con paro no debido a FV. Los ensayos
efectuados en recién nacidos sobre enfriamiento cere-
bral selectivo y enfriamiento sistémico que empiezan a
aparecer parecen prometedores en la encefalopatia hipé-
xica-isquémica neonatal (EHI), lo que sugiere que la hi-
potermia podria mejorar el resultado’-%,

Soporte miocardico post-reanimacion

El aturdimiento miocdrdico post-paro y el shock hipo-
tensivo son frecuentes tras reanimacidn satisfactoria en
animales, seres humanos adultos y nifios y, en general,
son reversibles entre los supervivientes a largo plazo.
Este sindrome de aturdimiento miocardico post-paro
es fisiopatolégicamente similar a la disfuncién miocar-
dica relacionada con la sepsis y a la disfuncién mio-
cérdica tras bypass cardiopulmonar, incluido el aumento
de mediadores inflamatorios y la produccién de 6xido
nitrico. Aunque el tratamiento 6ptimo de la hipotensién
y disfuncién miocéardica post-paro cardiaco no se ha es-
tablecido, los datos sugieren que las medidas de soporte
hemodindmico agresivas pueden mejorar el resultado.
Los ensayos controlados efectuados en modelos anima-
les han revelado que la dobutamina, milrinona o levosi-
mendan pueden mejorar eficazmente la disfuncién
miocdrdica post-paro cardiaco®®. En estudios observa-
cionales clinicos, se ha proporcionado reanimacién con
liquidos para pacientes con hipotensién y disminucién
concomitante de la presion venosa central, y se han ad-
ministrado diversas infusiones de firmacos vasoactivos
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incluida adrenalina, dobutamina y dopamina para la dis-
funcién miocérdica’*78690 Ademds, las medidas de so-
porte circulatorio mecanico con OMEC comparado con
ausencia de uso se asociaron con una mejora de la su-
pervivencia en un estudio retrospectivo'®. Los principios
generales de cuidados criticos sugieren que los objetivos
terapéuticos apropiados son una presion arterial adecua-
da y un flyjo sanguineo, miocardico, cerebral y sistémi-
co y aporte de oxigeno adecuados. Sin embargo, es difi-
cil de establecer la definicién de “adecuada”. Las
intervenciones razonables del shock vasodilatador con
presién venosa central baja incluyen reanimacién con li-
quidos e infusiones de fairmacos vasoactivos. Las consi-
deraciones apropiadas para la disfuncién miocardica
ventricular izquierda incluyen una euvolemia, infusio-
nes de farmacos inotrépicos y una reduccion de la pos-
carga.

Control de la glucosa

Después de un paro cardiaco en un adulto la hiperglu-
cemia se asocia con un resultado neurolégico desfavora-
ble después de un control para la duracién del paro y la
presencia de shock cardiogénico®!. En modelos animales
de asfixia y paro cardiaco isquémico, la administracién
de insulina y glucosa (pero no de glucosa sola) mejor6d
el resultado neurolégico comparado con la administra-
cién de suero salino normal®?. En nifios no se dispone de
datos de 1a titulacion de criterios de valoracién especifi-
cos basados en la evidencia.

RESULTADOS POST-REANIMACION
Y CALIDAD DE VIDA

La informacién sobre factores prondsticos del resulta-
do neuroldgico después de un paro cardiaco tanto en el
adulto como pediatrico es limitada. Los obstaculos para
evaluar el desenlace neurolégico de nifios después de un
paro cardiaco incluyen el contexto del desarrollo en
cambio constante que tiene lugar con la maduracién ce-
rebral. La prediccién o prondstico del estado neuropsi-
coldgico futuro es una tarea compleja, en particular des-
pués de una agresion neuroldgica aguda. Apenas se
dispone de informacién sobre el valor predictivo de los
examenes neuroldgicos clinicos, estudios diagndsticos
neurofisioldgicos (electroencefalografia o potenciales
evocados somatosensoriales), biomarcadores o estudios
de diagndstico por la imagen (tomografia computariza-
da, resonancia magnética [RM] o tomografia de emisién
de positrones) en el resultado final después de un paro
cardiaco u otras agresiones hip6xicas-isquémicas globa-
les en nifios. La tomografia computarizada no es sensi-
ble para detectar una lesién neuroldgica precoz. Todavia
no estd claro el valor de los estudios RM tras paro car-
diaco pediétrico. Sin embargo, la RM con ponderacion
de difusiéon deberia proporcionar informacién valiosa
sobre la lesion hipoxica-isquémica en la fase subaguda y
de restablecimiento. Los datos que estdn apareciendo
sugieren que el patrén de descarga-supresion en el elec-
troencefalograma después del paro es sensible y especi-
fico de un resultado neuroldgico desfavorable®. En un
estudio se demostré que los potenciales evocados soma-
tosensoriales fueron muy sensibles y especificos en pa-
cientes pedidtricos después de un paro cardiaco®. No
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obstante, en la poblacién pediatrica no estan estandari-
zados y son dificiles de interpretar. Muchos nifios que
experimentan un paro cardiaco presentan problemas
neuroldgicos preexistentes sustanciales'. Por consi-
guiente, la comparacién con la funcién neurolégica pre-
via al paro es dificil y afiade otra dimensién/obstaculo a
la evaluacién y prediccién del estado neuroldgico des-
pués del paro.

Los biomarcadores son instrumentos en desarrollo
para predecir el resultado neuroldgico. En un estudio
efectuado en adultos, los niveles séricos de enolasa es-
pecifica de neurona (NSE) y proteina S100-B demostra-
ron un valor pronéstico. Un nivel de NSE > 33 pg/l y
un nivel de S100-B > 0,7 wg/l fueron muy sensibles y
especificos de un resultado neurolégico desfavorable®
(muerte o persistencia de la alteracién de la conscien-
cia). En un estudio efectuado en adultos se investigaron
los patrones de secrecidon en pacientes después de un
paro cardiaco que se sometieron a hipotermia terapéuti-
ca inducida. En el grupo de hipotermia una disminucion
de los niveles de NSE se asoci6 significativamente con
un resultado favorable 6 meses después del paro®. En
una investigacién que examiné a nueve pacientes pedid-
tricos después de un paro cardiaco se llegé a la conclu-
sién de que el aumento de los niveles de S100-B podria
asociarse con resultados desfavorables”. Recientemen-
te, datos preliminares de un estudio que examiné los ni-
veles de NSE y S100-B después de un paro cardiaco de-
mostraron que el aumento de la primera se asocia con
resultados neuroldgicos desfavorables cuando se deter-
mina 48 h después de la RCE®. Estan en curso esfuer-
zos adicionales para determinar si los niveles de los bio-
marcadores después de un paro cardiaco pedidtrico
contribuirdn a predecir el prondstico en el futuro.

CIRCUNSTANCIAS DE REANIMACION ESPECIALES

FV pediatrica

La FV es un ritmo electrocardiografico poco frecuen-
te, pero no excepcional durante los paros cardiacos pe-
diatricos extrahospitalarios. En dos estudios la FV se
document6 como el ritmo inicial en el 19-24% de los
paros cardiacos pedidtricos extrahospitalarios tras la ex-
clusién de las muertes por sindrome de la muerte stibita
del lactante (SMSL). En los estudios que incluyeron
victimas del sindrome, la frecuencia disminuyé hasta
unos limites del 6-10%; sin embargo, caracteristicamen-
te los pacientes SMSL se encuentran en asistolia porque
han muerto mucho antes de la llegada de los servicios
de urgencias médicas®. La incidencia de FV varia segtin
el contexto y la edad'®. En circunstancias especiales, tal
como sobredosis de antidepresivos triciclicos, cardio-
miopatia, poscirugia cardiaca y sindromes QT prolonga-
dos, la FV es el ritmo mds probable durante el paro
cardiaco. La commotio cordis o la FV iniciada mecdni-
camente causada por un impacto en la pared tordcica de
energia relativamente baja, durante un intervalo estre-
cho de repolarizaciéon (10-30 milisegundos antes del
pico de la onda T en modelos porcinos), se documenta
predominantemente en nifios de 4-16 afios de edad. El
paro cardiaco por FV extrahospitalaria es poco frecuen-
te en lactantes pero afecta mds a nifios y adolescentes.
Aunque la FV con frecuencia se asocia a una cardiopa-

tia subyacente y, en general, se considera la “causa in-
mediata” del paro (es decir, paro arritmogénico), tam-
bién puede desarrollarse “posteriormente” durante los
esfuerzos de reanimacion (es decir, después de un ritmo
inicial de asistolia o AESP). La FV asociada a asfixia
también estd bien documentada entre pacientes pedidtri-
cos que son victimas de un casi ahogamiento!'®!. Tradi-
cionalmente, la FV y la TV se han considerado ritmos
de paro cardiaco “favorables” que se traducen en mejo-
res resultados que la asistolia y la AESP. La superviven-
cia al alta es mucho mds habitual entre nifios con un rit-
mo desfibrilable inicial que entre nifios en los que
dichos ritmos se producen més tarde durante las manio-
bras de reanimacién®. Los datos sugieren que los resul-
tados tras FV/TV inicial son “favorables” pero que, des-
pués de FV/TV ulterior, son sustancialmente peores
incluso comparado con una asistolia/AESP inicial sin
FV/TV ulterior.

La desfibrilacion (definida como la terminacién de la
FV) es necesaria para la reanimacion satisfactoria de un
paro cardiaco por FV. La terminacién de la fibrilacién
puede dar lugar a asistolia, AESP o a un ritmo de perfu-
sién. El objetivo de la desfibrilacion es la reanudacion
de un ritmo eléctrico organizado con pulso. Cuando se
proporciona desfibrilacién inmediata poco después de la
induccién de FV en el laboratorio de cateterismo cardia-
co, las tasas de desfibrilacidn satisfactoria y superviven-
cia se acercan al 100%, y cuando se usan desfibriladores
externos automaticos (DEA) al cabo de 3 min de FV en
adultos, presenciada, la supervivencia a largo plazo es
> 70%'%19, En general, la tasa de mortalidad aumenta
en un 7-10% por cada minuto de retraso de la desfibrila-
cioén. Las compresiones tordcicas inmediatas y eficaces,
casi continuas, pueden atenuar el aumento incremental
de la tasa de mortalidad con el retraso de la desfibrila-
cién. Puesto que los paros cardiacos pedidtricos suelen
ser consecuencia de una asfixia progresiva y/o shock, el
tratamiento inicial de eleccién es la RCP inmediata. Por
lo tanto, se hace relativamente menos hincapié en el re-
conocimiento del ritmo que en el caso de los paros car-
diacos en adultos. Cuanto antes pueda diagnosticarse la
FV, mis satisfactoriamente podra tratarse.

Recientemente, se ha recomendado DEA para nifios
< 8 afios de edad!®!%; sin embargo, no hay pruebas su-
ficientes que respalden o rechacen su uso en nifios
< un afio de edad.

Consideraciones en el postoperatorio
de las cardiopatias congénitas

El paciente postoperatorio cardiaco puede requerir
reanimacion debido a un estado persistente de bajo gas-
to cardiaco pero también puede experimentar una
descompensacion aguda, como un acontecimiento res-
piratorio, arritmia, episodio vagal asociado a la alimen-
tacion, oclusién del cortocircuito aortopulmonar, crisis
hipertensiva pulmonar, o acontecimiento coronario.
Durante las 6-18 primeras horas tras la aplicacién de
una pinza adrtica, se produce un estado de bajo gasto
cardiaco que puede progresar hasta hipotension, presién
inadecuada de perfusién coronaria y paro cardiaco. Se
ha demostrado que la milrinona reduce la incidencia de
sindrome de bajo gasto cardiaco en lactantes y nifios'%,
La hipoxemia persistente en un paciente con shunt bidi-
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reccional para corazén univentricular constituye una
preocupacién por la evolucién a una trombosis del
shunt. Si se sospecha, estd justificada una hepariniza-
cidn sistémica para prevenir la trombosis continuada, el
aumento de la resistencia vascular sistémica (bolos de
suero y fenilefrina) para favorecer un mayor flujo ante-
rogrado del shunt y un cateterismo cardiaco urgente
para establecer un diagnéstico definitivo e instaurar una
intervencion.

Los pacientes con hipertensién pulmonar persistente e
insuficiencia ventricular derecha asociada corren un alto
riesgo de paro cardiaco. La presencia de una comunica-
ci6n intraauricular puede contribuir a mantener el gasto
cardiaco sistémico a expensas de la hipoxemia. Los au-
mentos de la presion intratoracica causados por la ventila-
cién de presion positiva pueden dar lugar a una poscarga
inaceptable en el ventriculo derecho, un gasto cardiaco
inadecuado y, en dltimo término, un paro cardiaco. La
base de la reanimacién siguen siendo los inhibidores de la
fosfodiesterasa, la regulaciéon del volumen de liquidos, el
oxigeno y el bicarbonato sédico, y, especificamente para
pacientes con hipertensién pulmonar, la administracién
de isoproterenol y 6xido nitrico inspirado.

Prematuros y recién nacidos

En todo el mundo, alrededor de 4 millones de recién
nacidos experimentan asfixia durante el parto, lo que se
traduce en “~» un millén de muertes y un millén de su-
pervivientes con secuelas neuroldgicas'?’. Més reciente-
mente, la investigacién sobre reanimacién después de
asfixia perinatal se ha centrado en cémo atenuar la le-
sién neuroldgica y la mortalidad con el uso de reanima-
cién con aire ambiente o enfriamiento sistémico y/o del
crdneo. La reanimacién con aire ambiente se ha estu-
diado extensamente y puede reducir la tasa de mortali-
dad global pero carece de efecto sobre las tasas de EHI
comparado con pacientes reanimados con oxigeno al
100%'7-11% En 2005, el International Liaison Commit-
tee on Resuscitation afirmé que “no se dispone de prue-
bas suficientes para especificar la concentraciéon de oxi-
geno que debe usarse al inicio de la reanimacién”'%,
No se recomienda la hiperoxia debido al riesgo de le-
sién oxidativa''l. Se requieren ensayos aleatorizados y
enmascarados adicionales para obtener pruebas mas
concluyentes en las que basar las futuras recomendacio-
nes.

Los estudios recientes que han evaluado la utilizacién
de enfriamiento selectivo del craneo después de asfixia
perinatal para reducir la EHI no han demostrado un be-
neficio en el grupo con encefalopatia grave pero se ha
observado un beneficio significativo en aquellos con
una de grado moderado”. En un ensayo aleatorizado,
controlado, que examiné el enfriamiento corporal total
después de asfixia perinatal, se demostré una disminu-
cién de la mortalidad y discapacidad en pacientes con
encefalopatia moderada y grave!'?. Las directrices de
2005 publicadas por la American Heart Association so-
bre cuidados cardiovasculares urgentes y RCP, redacta-
das antes de la publicacién de los estudios previos, no
recomendaban el enfriamiento debido a la ausencia de
datos suficientes. Recientemente, en una revision siste-
matica de ocho estudios se lleg6 a la conclusién de que,
en la poblacién victima de una asfixia perinatal, el en-
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friamiento sistémico y craneal comparado con la normo-
termia no reduce las tasas de mortalidad ni mejora el re-
sultado del desarrollo neurolégico!'®. Estdn en curso es-
tudios adicionales y el enfriamiento se usa en la prictica
clinica!®.

RCP OMEC

La RCP OMEC es el uso de oxigenacion por mem-
brana extracorpdrea venoarterial para restablecer la cir-
culacion y proporcionar reperfusion controlada después
de paro cardiaco. Se han publicado estudios sobre resul-
tados pero no se dispone de estudios prospectivos, con-
trolados. No obstante, en estas series se han descrito re-
sultados extraordinarios con el uso de OMEC como
tratamiento de rescate de paros cardiacos pedidtricos, en
especial a partir de disfuncién miocérdica postoperatoria
aguda, potencialmente reversible, o arritmias®''*!'8, En
un estudio, 11 nifios que experimentaron paro cardiaco
en la UCIP después de cirugia cardiaca se sometieron a
OMEC tras 20 a 110 min de RCP. De estos 11 nifios,
seis sobrevivieron a largo plazo sin aparentes secuelas
neurolégicas. Y lo que es mds importante, Morris et al'!8
publicaron los resultados de un estudio efectuado en
66 nifios sometidos a OMEC durante RCP. La duracién
mediana de ésta antes de establecerla fue de 50 min,
aunque el 35% (23 de 66) de estos nifios sobrevivieron
al alta hospitalaria. M4s recientemente, estos datos se
han corroborado en un estudio retrospectivo a partir de
la base de datos de la Extracorporeal Life Support Orga-
nization, que, durante un periodo de 13 afios, caracterizé
a 682 pacientes que recibieron RCP OMEC. Més de un
tercio sobrevivieron al alta'®. Especificamente para la
poblacién sometida a cirugia cardiaca, en pacientes
sometidos a anastomosis bidireccional por corazén
univentricular que recibieron medidas de soporte con
OMEC se demostraron tasas de supervivencia al alta
hospitalaria de “~39%!8.

Aunque un mayor nimero de pacientes reciben RCP
OMEC, la proporcién de los tratados con esta técnica
que sobreviven no ha aumentado, lo que implica poten-
cialmente la importancia de seleccionar a pacientes con
etiologias reversibles. Es importante destacar que los ni-
fos que sobrevivieron a RCP OMEC a pesar de medidas
prolongadas de RCP experimentaron breves periodos de
ausencia de flujo, una RCP excelente durante el periodo
de bajo flujo y una fase post-reanimacién bien controla-
da. La RCP y la OMEC no son tratamientos curativos.
Son simplemente medidas de soporte cardiopulmonar
que pueden permitir la perfusion tisular, la optimizacién
del flujo microcirculatorio y la viabilidad hasta el resta-
blecimiento del proceso patoldgico precipitante.

CALIDAD DE LA RCP E INTERVENCIONES
DE REANIMACION

A pesar de las directrices basadas en la evidencia, de
la extensa formacion de los médicos y de su trayectoria
en medicina de reanimacién, en general, la calidad de la
RCP deja mucho que desear. Las directrices recomien-
dan valores objetivo para pardmetros seleccionados de
RCP relacionados con la tasa y profundidad de las com-
presiones tordcicas y ventilaciones, la evitacion de inter-
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valos sin RCP y la liberacién completa de la presién es-
ternal entre compresiones'?. Por desgracia, en la practi-
ca clinica, la norma son tasas de compresion lentas, una
profundidad insuficiente de la compresion, y pausas sus-
tanciales. Una estrategia de “compresiones intensas, ra-
pidas, reduccién a un minimo de las interrupciones, per-
mitir el retroceso tordcico completo y no ventilar en
exceso” puede mejorar notablemente la perfusiéon mio-
cardica, cerebral y sistémica y probablemente mejorar
los resultados®. La calidad del tratamiento post-reani-
macién también es decisivamente importante para mejo-
rar la supervivencia®.

Recientemente, se ha vuelto a hacer hincapié en la
evaluacion de la calidad de 1a RCP y la evitacién de la
ventilacion excesiva durante la reanimacién de un paro
cardiaco mediante el consenso del International Liai-
son Committee on Resuscitation y la American Heart
Association'?!. Aunque es motivo de controversia la
cantidad, momento, intensidad y duracién correctos de
la ventilacion necesaria durante la RCP, estd claro que
es deseable determinar y titular el grado de ventilacion
con respecto al de perfusién sanguinea. Por lo tanto,
una tecnologia adicional segura, precisa y practica me-
joraria la deteccién y la respuesta de la “calidad de la
RCP”.

Se ha desarrollado tecnologia reciente que monitori-
za la calidad de la RCP por medio de sensores de la
fuerza y acelerémetros y puede proporcionar una res-
puesta verbal al responsable de administrar la RCP re-
lativa a la frecuencia y profundidad de las compresio-
nes tordcicas y el volumen de las ventilaciones. Datos
recientes en pacientes pedidtricos ilustran que una for-
macién intensiva y una respuesta correctora en tiempo
real pueden contribuir a los objetivos especificos de
edad de las directrices de RCP establecidos por la Ame-
rican Heart Association sobre calidad de la compresion
tordcica'??>. La mejora de la calidad del tratamiento
post-reanimacién es otra area fructifera para mejorar la
asistencia del paro cardiaco. Los progresos en este 4m-
bito pueden mejorar la supervivencia tras reanimacion
de un paro cardiaco®.

¢{CUANDO DEBEN TERMINARSE LAS MANIOBRAS
DE RCP?

Diversos factores determinan la probabilidad de so-
brevivir después de un paro cardiaco, incluido el meca-
nismo de éste (p. ej., traumadtico, asfictico, progresion de
un shock circulatorio), &mbito (p. ej., hospitalario o ex-
trahospitalario), respuesta (es decir, presenciado o no
presenciado, con o sin RCP practicada por un transeun-
te), fisiopatologia subyacente (es decir, cardiomiopatia,
defecto congénito, toxicidad de farmacos o alteracion
metabdlica), y la reversibilidad potencial de la enferme-
dad subyacente. Antes de tomar la decisién de terminar
los esfuerzos de reanimacién han de considerarse todos
estos factores. Tradicionalmente la continuacién de la
RCP se ha considerado inditil después de 15 min o cuan-
do se requieren > dos dosis de adrenalina'?’. En parte,
gracias a la mejora de la calidad de la RCP y del trata-
miento post-reanimacion, es posible que los mejores re-
sultados de los esfuerzos de RCP hospitalaria mas alla
de 15 min o dos dosis de adrenalina sean cada vez mas
la norma'’. Los datos sobre RCP OMEC descritos pre-

viamente!6:114.115.119.124 degtacan el potencial de resultados
excelentes a pesar de maniobras prolongadas de RCP.
Al contrario, la decisién de interrumpir prematuramente
la RCP es definitiva y no puede revocarse. En la prime-
ra década del siglo XXI, no tenemos una respuesta sim-
ple a la importante pregunta clinica de cudndo interrum-
pir la RCP.

PROBLEMAS ESPECIALES EN LA SIMULACIQN,
EDUCACION AVANZADA E IMPLEMENTACION
DE PROGRAMAS

Los conceptos de formacion justo a tiempo y justo en
el lugar se desarrollaron en funcién de los estudios y re-
visiones recientes de expertos para la formacién en rea-
nimacién. La formacién justo a tiempo es el adiestra-
miento en habilidades psicomotoras especificas, tal
como la reanimacién y tratamiento de la via respirato-
ria, justo antes de que sea probable que se usen (es de-
cir, antes de la intubacién endotraqueal electiva o mien-
tras se espera la llegada del nifio en paro cardiaco). La
formacién justo en el lugar ensefia a los médicos habili-
dades especificas en el lugar donde las usarian. Las ha-
bilidades psicomotoras y la funcién del equipo son las
habilidades primarias necesarias durante la reanima-
cién; sin embargo, éstas se deterioran al cabo de 6 se-
manas de la formacién en reanimacién'?. La formacién
de recuerdo justo a tiempo y justo en el lugar parece ra-
zonable para mejorar el rendimiento operativo y la se-
guridad de los pacientes. Esta formacién puede incor-
porar algunas de las ventajas de la simulacién (p. ej.,
habilidades para planificar y modelar oportunidades de
formacién), proporcionar un entorno seguro tanto para
pacientes como para estudiantes, brindar la oportunidad
de prepararse para los acontecimientos clinicos poco
frecuentes pero complicados y la de representaciones
repetidas'? (practica). DeVita et al'?’ evaluaron la efi-
ciencia de la formacién del equipo de cédigo (equipo
de gestién de la crisis) con maniquis de simulacién
adultos de alta precisién. Determinaron la superviven-
cia del maniqui en un escenario simulado y la tasa de
tareas completadas como variables de resultado en tres
sesiones de formacién simuladas. El rendimiento del
equipo demostré una mejora en la supervivencia de si-
mulacién global y de las tasas de tareas completadas
desde un 0 a un 90% y desde un 31 a un 89%, respecti-
vamente. Hunt et al'?®!1?° usaron una simulacién de paro
cardiaco y codigos simulados de estabilizacién de trau-
matismos para identificar satisfactoriamente las defi-
ciencias en el tratamiento de nifios con paros cardiacos
y traumatismos. Es probable que estas simulaciones de-
terminen la implementacién de la reanimacién en el fu-
turo.

DIRECCIONES FUTURAS Y OBSTACULOS
POTENCIALES

Los fascinantes nuevos estudios epidemioldgicos,
como el National Registry of Cardiopulmonary Resusci-
tation de los paros cardiacos hospitalarios, y el estudio
multicéntrico, a gran escala, sobre paros extrahospitala-
rios Resuscitation Outcome Consortium, financiado por
el National Heart, Lung and Blood Institute, proporcio-
nan nuevos datos para orientar las estrategias de reani-
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macién y generar hipdtesis que contribuyan a mejorar
los resultados. Los datos epidemiolégicos del Resuscita-
tion Outcome Consortium se obtienen en pacientes de
todas las edades pero los estudios intervencionistas ini-
ciales sélo reclutan a pacientes > 15 afios de edad. Es
cada vez mds evidente que, en general, tanto en dmbitos
extrahospitalarios como hospitalarios no se proporcio-
nan medidas excelentes de soporte vital basico. Los pro-
gresos técnicos innovadores, como la respuesta directiva
y correctiva proporcionada en tiempo real, pueden au-
mentar la probabilidad de un soporte vital basico eficaz.
Ademais, la formacién dindmica de un equipo y la infor-
macién del rendimiento pueden mejorar sustancialmente
la autoeficacia y la implementacién funcional. Las inter-
venciones mecanicas, como la OMEC u otros sistemas
de bypass cardiopulmonar, ya son modalidades habitua-
les durante los paros cardiacos hospitalarios prolonga-
dos. Es probable que los progresos técnicos mejoren to-
davia mds nuestra capacidad para proporcionar dicho
soporte mecanico.

Antaifio, el concepto de recomendaciones para el paro
cardiaco pedidtrico basadas en la evidencia parecia fan-
tasioso. Las recomendaciones se basaban en datos extra-
polados de estudios efectuados en animales y en seres
humanos adultos. Se han iniciado ensayos clinicos sobre
paro cardiaco pedidtrico con dosis altas de adrenalina
comparado con dosis de referencia como tratamiento de
rescate de paros cardiacos pedidtricos hospitalarios. Se
requieren ensayos clinicos para efectuar recomendacio-
nes apropiadas basadas en la evidencia para el trata-
miento del paro cardiaco pedidtrico. Es probable que la
evolucion de sistemas, como los “centros de paro car
diaco”, similares a los centros de traumatologia, ictus e
infarto de miocardio, facilite los cuidados intensivos
apropiados para nifilos que requieren asistencia post-rea-
nimacién especializada.

CONCLUSIONES

Los resultados del paro cardiaco y la RCP pediétricos
parecen estar mejorando. La evolucién de la prictica
clinica para integrar la fisiopatologia y el momento, in-
tensidad, duracién y variabilidad de la agresion hip6xi-
ca-isquémica puede dar lugar a un tratamiento mds es-
pecifico del paciente y dirigido al objetivo especifico de
tiempo, al igual que mejores resultados. Los fascinantes
descubrimientos en los laboratorios de ciencia bésica y
aplicada estan en el horizonte inmediato para las subpo-
blaciones especificas de victimas de paros cardiacos.
Prestando estratégicamente atencion al tratamiento de la
fase especifica del paro cardiaco y de la reanimacién y
la fisiopatologia en evolucién, constituye una gran pro-
mesa que las intervenciones de cuidados criticos mues-
tren el camino de una reanimacion cardiopulmonar y ce-
rebral mds satisfactoria en nifos.
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