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EFECTOS DE LA VENTILACIÓN Y LA CALIDAD DE LAS COMPRESIONES 

TORÁCICAS DURANTE LA REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR EN UN 

MODELO ANIMAL PEDIÁTRICO DE PARADA CARDIORRESPIRATORIA 

ASFÍCTICA. 

INTRODUCCIÓN  

La calidad de las maniobras de reanimación cardiopulmonar (RCP), y entre ellas, 

la calidad de las compresiones torácicas (CT), el manejo de la vía aérea y la 

ventilación, pueden influir en la supervivencia de la parada cardiorrespiratoria 

(PCR), pero existen muy pocos estudios que hayan analizado su efecto en niños 

o en modelos animales pediátricos. 

OBJETIVOS  

1. En un modelo animal pediátrico de PCR asfíctica, estudiar el efecto de 

distintas características de la ventilación y de las compresiones torácicas 

sobre la recuperación de la circulación espontánea (RCE), la ventilación, 

oxigenación y hemodinámica:  

a. Comparar la ventilación con bolsa y mascarilla (VBM) coordinada con las 

CT con la ventilación no coordinada. 

b. Comparar las CT guiadas a tiempo real mediante un dispositivo, con las 

CT no guiadas.  

c. Comparar la intubación precoz con la VBM.  
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d. Comparar la ventilación guiada por el volumen corriente (VGV) con la 

ventilación no guiada (VNG). 

2. Analizar la calidad de las CT y de la ventilación durante la reanimación 

cardiopulmonar. 

MATERIAL Y MÉTODOS  

Se desarrollaron dos estudios experimentales controlados aleatorizados en 

cerdos de 7 a 16 kg de peso y 2 meses de edad, en los que se indujo una PCR 

hipóxica mediante la extubación tras sedación y relajación muscular. 

En el primer estudio, se establecieron cuatro grupos de RCP: Grupo A, CT 

guiadas y ventilación coordinada; B, CT guiadas y ventilación no coordinada (30 

rpm); C, CT no guiadas y ventilación coordinada; D, CT no guiadas y ventilación 

no coordinada.  

En el segundo estudio se compararon cinco grupos: grupo 1, intubación y VGV 

(volumen corriente espiratorio (VCe) objetivo 10 ml/kg); 2, intubación y VGV (VCe 

objetivo 7 ml/kg); 3, intubación y VNG; 4, VGV con bolsa y mascarilla (VCe 

objetivo 10 ml/kg) y 5, VNG con bolsa y mascarilla. En este estudio las CT fueron 

guiadas y la ventilación no coordinada con 30 rpm en todos los grupos. 

RESULTADOS  

En el primer estudio se incluyeron 60 lechones, veintiséis (46,5%) alcanzaron la 

RCE: grupo A (46,7%), grupo B (66,7%), grupo C (26,7%) y grupo D (33,3%). La 

RCE fue mayor en los grupos con CT guiadas frente a las no guiadas (A+B 

56,7%, C+D 30%, p=0,04). La supervivencia fue mayor en el grupo B (CT 

guiadas y ventilación no coordinada) que en el resto de los grupos analizados 

conjuntamente (B 66,7% frente a A+C+D 35,6%, p=0,04). No existieron 
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diferencias en la RCE entre los animales que recibieron ventilación no 

coordinada y los de ventilación coordinada (B+D 50% vs A+C 36,7%, p=0,297). 

En los grupos de ventilación no coordinada a los 3 minutos de RCP existió una 

PaCO2 más baja que en los grupos de ventilación coordinada (57 frente a 71 

mmHg, p=0,02. No se encontraron diferencias en el pH arterial, la PaO2, la 

tensión arterial media (TAM) o el flujo sanguíneo cerebral entre los grupos. Las 

CT fueron menos profundas en los animales que sobrevivieron que en los que 

no lo hicieron (4,7 frente a 5,1 cm, p=0,04). Se encontró una correlación negativa 

entre el tiempo sin CT y la TAM (r=-0,35, p= 0,04).  

En el segundo estudio se incluyeron 79 lechones, y en veintiséis (32,9%) se 

consiguió la RC: grupo 1 (41,2%), grupo 2 (40%), grupo 3 (40%), grupo 4 (23,5%) 

y grupo 5 (20%). La supervivencia fue mayor en los grupos en los que se realizó 

intubación (40,4%) que en los tratados con VBM (21,9%), aunque las diferencias 

no fueron estadísticamente significativas, p=0,08. No se encontraron diferencias 

en la RCE entre los grupos con VGV y VNG (30,0% frente a 34,7%, p=0,67). Los 

grupos en los que se intubó presentaron menor PaCO2 y mayor PaO2, EtCO2 y 

VCe que en los grupos tratados con VBM (p<0.05). El VCe fue menor en los 

grupos de VGV que en los de VNG y en los de VBM que en los que se intubó (p 

<0,05). Los grupos 1 y 3 mostraron mayor PaO2 y menor PaCO2 a lo largo del 

tiempo, aunque con valores de hiperventilación (PaCO2 <35 mmHg). 

CONCLUSIONES  

1. En este modelo animal pediátrico de PCR asfíctica, la RCP con CT guiadas 

a tiempo real se asoció a una mayor tasa de RCE que la RCP con CT no 

guiadas.  
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2. Los animales tratados con ventilación no coordinada y con CT guiadas 

alcanzaron una mayor tasa de recuperación de la circulación espontánea 

que el resto.  

3. La ventilación no coordinada se asoció con mejores parámetros de 

ventilación, sin diferencias en la supervivencia, en los parámetros 

hemodinámicos ni en el flujo cerebral.  

4. Los animales tratados con intubación precoz alcanzaron una mayor tasa de 

RCE que los ventilados con bolsa y mascarilla, aunque las diferencias no 

alcanzaron significación estadística.  

5. Los animales tratados con intubación precoz alcanzaron una mayor PaO2 y 

menor PaCO2 que los tratados con ventilación con bolsa y mascarilla. 

6. El VCe fue menor en los animales tratados con ventilación con bolsa y 

mascarilla y con VGV que en los animales intubados y en los tratados con 

VNG respectivamente.   

7. Los animales intubados y tratados con ventilación guiada con un VCe 

objetivo de 10 ml/kg y aquellos con ventilación no guiada presentaron 

hiperventilación durante la reanimación. 

 

EFFECTS OF VENTILATION AND CHEST COMPRESSION QUALITY 

DURING CARDIOPULMONARY RESUSCITATION IN A PEDIATRIC ANIMAL 

MODEL OF ASPHYXIAL CARDIAC ARREST. 

INTRODUCTION  

High quality cardiopulmonary resuscitation (CPR) improves survival outcomes 

after cardiac arrest. There main components of high-quality CPR include chest 

compressions (CC) (minimize interruptions, provide compressions of adequate 
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rate and depth, avoid leaning between compressions), airway management and 

ventilation.  Nevertheless, there are few studies analyzing this effect in children 

or in pediatric animal models. 

OBJECTIVES:  

1. To study the effect of different ventilation and chest compression strategies 

on the recovery of spontaneous circulation (ROSC), ventilation, oxygenation 

and hemodynamics in a pediatric animal model of asphyxial cardiac arrest: 

a. To compare between synchronized and non-synchronized bag mask 

ventilation (BMV). 

b. To compare between guided and non-guided CC with a real-time 

feedback-device. 

c. To compare between early tracheal intubation (ETI) and BMV. 

d. To compare between tidal volume feedback (TVF) ventilation and non-

guided or standard ventilation (SV). 

2. To analyze the quality of CC and ventilation during resuscitation. 

METHODS  

Two randomized controlled experimental trials were carried out. Two-month-old 

piglets weighing between 7 and 16 Kg were used in the experiment. CA was 

induced by extubation, after deep sedation and muscle relaxation. 

In the first study, there were four randomized CPR groups: Group A, guided-CC 

and synchronized ventilation; group B, guided-CC and non-synchronized 

ventilation (30 bpm); group C, non-guided CC and synchronized ventilation; 

group D, non-guided CC and non-synchronized ventilation.  
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In the second study, five randomized groups were compared: group 1, ETI and 

TVF ventilation (target expiratory tidal volume (VTe) 10 ml/kg); group 2, ETI and 

TVF ventilation (target VTe 7 ml/kg); group 3, ETI and SV; group 4, BMV and TVF 

ventilation (target VTe 10 ml/kg) and group 5, BMV and SV. In this study, CC 

were guided, and ventilation was non-synchronized (30 bpm) in all groups. 

RESULTS  

Sixty piglets were included in the first study, of which twenty-six (46.5%) achieved 

ROSC: A (46.7%), B (66.7%), C (26.7%) and D (33.3%). ROSC was higher with 

guided-CC (A+B 56.7% vs C+D 30%, p=0.04). Survival rates were higher in 

group B than in groups A+C+D (66.7% vs 35.6%, p=0.04). Piglets receiving non-

synchronized ventilation did not show different rates of ROSC than those with 

synchronized ventilation (B+D 50% vs A+C 36.7%, p=0.29). Non-synchronized 

ventilation groups showed lower arterial PCO2 after 3 minutes of CPR than 

synchronized ventilation groups: 57 vs 71 mmHg, p=0.02. No differences were 

found in arterial pH and pO2, mean arterial pressure (MAP) or cerebral blood 

flow. Chest compressions were shallower in surviving than in non-surviving 

piglets (4.7 vs 5.1 cm, p=0.047). There was a negative correlation between time 

without CC and MAP (r=-0.35, p = 0.038).  

In the second study, 79 piglets were included, of which twenty-six (32.9%) 

achieved ROSC: group 1 (41.2%), group 2 (40%), group 3 (40%), group 4 

(23.5%) and group 5 (20%). Survival was non-significantly higher in ETI (40.4%) 

than BMV groups (21.9%), p=0.08. No differences were found in ROSC between 

TVF and SV groups (30.0% versus 34.7%, p=0.67). ETI groups presented lower 

pCO2, and higher pO2, EtCO2 and VTe than BMV groups (p<0.05). VTe was 

lower in TVF ventilation groups than in SV groups and in BMV than in ETI groups 
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(p<0.05). Groups 1 and 3 showed higher pO2 and lower pCO2 over time 

(although pCO2 was <35 mmHg). 

CONCLUSIONS  

1. In this pediatric animal model of asphyxial CA, real-time guided CC had a 

higher rate of ROSC than non-guided CC. 

2. Animals treated with guided-CC and non-synchronized ventilation achieved 

a higher rate of ROSC than the rest of groups. 

3. Non-synchronized ventilation was associated with better ventilation 

parameters, with no differences in survival, hemodynamic parameters, or 

cerebral blood flow. 

4. Intubated animals had non significantly higher survival rates than bag-mask 

ventilated animals. 

5. Animals with early intubation achieved higher PO2 and lower PCO2 than 

those with bag-mask ventilation. 

6. VTe was lower in both TVF ventilation and BMV than in standard ventilation 

and intubated groups, respectively. 

7. Hyperventilation was observed in intubated animals with SV and with 10 

ml/kg VTF ventilation. 
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1. CONCEPTO DE PARADA CARDIORRESPIRATORIA Y 

REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR. 

La parada cardiorrespiratoria (PCR) es una interrupción brusca e inesperada de 

la circulación y de la respiración espontánea que, si no se trata inmediatamente, 

puede llevar al fallecimiento del paciente. La parada puede ser inicialmente 

respiratoria o cardíaca, pero sin una intervención inmediata, una conduce 

inevitablemente a la otra.  

La reanimación cardiopulmonar (RCP) es el tratamiento de la PCR. La RCP es 

un conjunto de maniobras y acciones entre las que se encuentran las 

compresiones torácicas, la ventilación, la administración de fármacos y el 

tratamiento de las arritmias1,2.  

La RCP tiene como objetivo fundamental conseguir la recuperación de la 

circulación espontánea, pero también proporcionar un flujo sanguíneo y 

oxigenación suficiente a los tejidos para evitar el daño irreversible de los mismos.  

 

2. EPIDEMIOLOGÍA, ETIOLOGÍA Y REPERCUSIÓN DE LA 

PARADA CARDIORRESPIRATORIA. 

La PCR en niños es un entidad poco frecuente, pero muy relevante debido a dos 

aspectos: en primer lugar, aunque es infrecuente, supone el 25-30% de la 

mortalidad infantil3,4. En segundo lugar, origina un problema significativo de salud 
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pública porque, aunque ha mejorado en las últimas décadas5–7, todavía tiene una 

elevada morbimortalidad. La epidemiología, etiología y supervivencia son 

diferentes en la PCR que se produce en el hospital (PCR intrahospitalaria) y en 

la que origina fuera de él (PCR extrahospitalaria). 

 

2.1. Epidemiología de la parada cardiorrespiratoria. 

La PCR extrahospitalaria en adultos tiene lugar en 67 a 170 /100.000 personas 

al año7. En Europa, en un registro publicado en 20178 la incidencia fue de 27 a 

91 paradas por 100.000 personas al año.  

En niños, la mayoría de los registros son de Estados Unidos9–12, Japón13–16 y 

Corea17. La incidencia en niños es inferior a la de los adultos y varía entre 4,9 y 

10 PCR por cada 100.000 niños al año3,6,12,17–20. En Europa, el registro más 

amplio está desarrollado en Suecia6 encontró una incidencia anual de 4,9 por 

cada 100.000 personas menores de 21 años. La incidencia fue mayor en los 

niños menores de 1 año, aunque con gran variabilidad, con valores que oscilaban 

entre 7,5 a 72,7/100.000 niños al año12,19–21. 

En el ámbito intrahospitalario, en Estados Unidos se estima que ocurren 

anualmente 292.000 PCR en adultos y 7.100 en niños22. La PCR tiene lugar en 

1,5 a 2,8 pacientes adultos por cada 1.000 ingresos hospitalarios7. En niños la 

incidencia es menor, produciéndose 0,34 paradas por cada 1.000 ingresos23,24. 

Esta incidencia aumenta al 0,9 al 2,2%4,25,26 en los niños ingresados en unidades 

de cuidados intensivos pediátricos (UCIP) y hasta el 3,3% en las UCIP 

cardiacas27. En un registro de Australia y Nueva Zelanda encontraron una 

incidencia de 1,39 por 100.000 niños al año26. 
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La PCR es más frecuente en niños que en niñas, tanto en el ámbito intra como 

extrahospitalario11,12,24,28,29. En cuanto al lugar en el que se producen, la mayoría 

de las PCR extrahospitalarias en niños tienen lugar en el domicilio (alrededor del 

86,4%21), aunque este porcentaje disminuye a partir de los 5 años de edad6,9.  

 

2.2. Etiología de la parada cardiorrespiratoria. 

La etiología más frecuente de la PCR en el adulto son las arritmias y la isquemia 

miocárdica7,8. Sin embargo, la PCR en niños es más frecuentemente secundaria 

a un periodo prolongado de hipoxia o asfixia originadas por insuficiencia 

respiratoria y/o hipoperfusión circulatoria6. Las causas varían en función de si 

ésta se produce en el ámbito intra o extrahospitalario y de la edad del paciente3,7.  

El 72% de las PCR extrahospitalarias en niños son secundarias a insuficiencia 

respiratoria10. Por el contrario, en la PCR intrahospitalaria, la etiología 

respiratoria disminuye a un 33-42%10,23,29 y las patologías cardiacas son la causa 

de un 65-73% de los casos10,29.  

La mayoría de los niños que sufren una PCR intrahospitalaria tienen una 

patología previa (88%-91%)10,29, siendo la más frecuente la cardiopatía (60%)29. 

Por el contrario sólo el 35-50% de los niños que sufren una PCR extrahospitalaria 

tiene una patología crónica anterior10,18. 

Al comparar las causas de la PCR en función de la edad, en la PCR 

extrahospitalaria, la principal causa en los lactantes es la respiratoria (40-50%) y 

la muerte súbita del lactante (20-30%)11. A partir de los 3 años aumenta la 

frecuencia de las PCR secundarias a accidentes (traumatismos y ahogamientos) 
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y las cardiopatías6,30. En la adolescencia las principales causas son las 

cardiopatías, seguidas de los traumatismos y las patologías respiratorias6,18,30. 

En el ámbito intrahospitalario, en los niños pequeños las causas más frecuentes 

son la patología cardiaca (responsable del 50% de los casos en los menores de 

un año) y la insuficiencia respiratoria4,31. En los adolescentes, los traumatismos 

y enfermedades hematooncológicas31.  

 

2.3. Supervivencia de la parada cardiorrespiratoria. 

La recuperación de la circulación espontánea (RCE) no es sinónimo de 

supervivencia a largo plazo. Algunos pacientes que inicialmente alcanzan la RCE 

fallecen posteriormente debido al daño orgánico primario producido por la 

isquemia durante la PCR y al secundario tras la reperfusión de los órganos.    

La supervivencia de la PCR en niños es superior a la de los adultos12. En la PCR 

extrahospitalaria en niños se consigue la RCE en un 35%18 y una supervivencia 

al alta hospitalaria del 5-13%9,17,19, aunque en algunas series llega al 20,8%18.  

La parada intrahospitalaria tiene mejor pronóstico4,22, recuperan la circulación 

espontánea el 50-78% de los niños4,31,32 y el 22-53% sobreviven al alta 

hospitalaria4,23,31–34. En la serie más larga publicada en Europa24, se estudiaron 

1580 paradas intrahospitalarias en niños, encontrando un 69,1% de RCE y un 

54,2% de supervivencia al alta del hospital. En España, en un registro 

multicéntrico publicado en 2014, el 74% de los pacientes lograron la RCE y el 

41% sobrevivieron al alta hospitalaria35. 
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2.4. Factores que influyen en la supervivencia. 

La supervivencia de la PCR intrahospitalaria ha mejorado en los últimos 

años24,35. Sin embargo, la de la PCR extrahospitalaria, lo ha hecho más 

discretamente6 y, en algunos registros, como en Estados Unidos, Canadá y 

Japón, no se ha modificado en las últimas décadas21,36. Algunos de los factores 

que pueden haber contribuido a mejorar la supervivencia han sido la 

implantación de la cadena de supervivencia, el entrenamiento en RCP de los 

profesionales sanitarios y la mejora de los cuidados tras la resucitación. 

En la PCR intrahospitalaria los factores asociados a una mayor supervivencia 

son: la PCR que ocurre en la UCIP33,  la patología cardiaca frente a la 

hematooncológica34, la patología quirúrgica34, un  menor número de dosis de 

adrenalina administradas29 y, sobre todo, una menor duración de la RCP4,24,37. 

En la PCR extrahospitalaria los factores relacionados con la supervivencia son: 

la parada presenciada5,6,9,12, la realización de maniobras de RCP antes de la 

llegada de los servicios de emergencia5,6,18,33, un menor tiempo de respuesta del 

servicio de atención médica30, una menor duración de la PCR33,38, menor número 

de dosis recibidas de adrenalina o bicarbonato 38 y un nivel educativo alto de los 

padres19.  

Con respecto a la edad, un 40-55% de las PCR extrahospitalarias se producen 

en lactantes11–13, y estos son los que presentan peor supervivencia6,9,12,13,19. Por 

el contrario en la PCR intrahospitalaria, el 23 a 50% de las PCR ocurren en niños 

pequeños4,24,29,31, aumentando esta proporción hasta el 70% en las UCIP 

cardiacas23,27, pero los niños más pequeños tienen un mejor pronóstico6,24,27,31,34.  
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2.5. Pronóstico neurológico tras una parada cardiorrespiratoria.  

Los pacientes que sobreviven a una PCR pueden presentar secuelas 

neurológicas importantes debido al daño generado por la isquemia o durante el 

periodo tras la RCE, que reducen su calidad de vida y suponen una importante 

carga para el sistema sanitario y para las familias. La afectación neurológica 

grave tras una PCR varía según de las series y los países. Algunas series han 

encontrado que en los niños que sobreviven a una PCR extrahospitalaria, el 30-

50% tienen un buen pronóstico neurológico11,14,16,33. Mejores datos han 

encontrado en el registro CARES de Estados Unidos9 y en el de Suecia6,  en los 

que se produjo buen pronóstico neurológico en el 77,2% y 91% de los niños 

supervivientes, respectivamente. La proporción de niños con buen pronóstico 

neurológico es más alta (50-89%) en la PCR intrahospitalaria4,23,24,31,32,34,37. En 

el registro de PCR intrahospitalaria del Reino Unido24 más del 70% de los 

pacientes que sobreviven tienen buen pronóstico neurológico y en el realizado 

en España, un 77,9%35. 

 

2.6. Ritmo de parada y su influencia en la supervivencia. 

El ritmo electrocardiográfico (ECG) al inicio de la RCP, denominado ritmo de 

PCR, tiene una elevada transcendencia debido a que modifica el tratamiento de 

la PCR e influye significativamente en el pronóstico. Los ritmos ECG más 

frecuentes son diferentes en las PCR intra y extrahospitalarias. Este hecho 

puede ser debido a varios factores: en primer lugar, a que la etiología es diferente 

y, en segundo lugar, a que el tiempo desde que se produce la PCR hasta la 
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detección del ritmo cardiaco es muy superior en el ámbito extrahospitalario, ya 

que cuando la PCR se prolonga, evoluciona con frecuencia a la asistolia. 

En la PCR extrahospitalaria el ritmo más frecuente es la asistolia, que se 

encuentra en el 63-67% de los casos, seguido de la actividad eléctrica sin pulso 

(AESP) en un 14-24%11,21. Los ritmos desfibrilables representan el 7-9%11,12,18,21 

de las PCR, siendo esta proporción mayor en los adolescentes6,9,12,18. La 

asistolia es el ritmo con menor supervivencia11,38. Por el contrario, los ritmos 

desfibrilables al inicio de la PCR tienen mejor pronóstico5,6,9,12,30,38. En algunas 

series, la AESP tiene mejor supervivencia que los ritmos desfibrilables11. 

En la PCR intrahospitalaria el ritmo más frecuente es la bradicardia (30-57%)24,29 

seguida de la AESP (21-30%)24,29. Los ritmos desfibrilables constituyen un 5-

14%24,29,39 y la asistolia solo es el ritmo inicial en el 7-22%24,29 de los pacientes. 

Al igual que en la PCR extrahospitalaria los ritmos de desfibrilables primarios 

tienen mejor pronóstico24. 

Por otra parte, la respuesta al tratamiento y el pronóstico son muy diferentes si 

el ritmo desfibrilable es el ritmo inicial de PCR, o si aparece a lo largo de la RCP. 

Los niños con ritmos desfibrilables secundarios, que se producen a lo largo de la 

reanimación, tienen peor tasa de RCE, de supervivencia al alta y de 

supervivencia con buen pronóstico neurológico que los ritmos desfibrilables al 

inicio de la PCR y que los ritmos no desfibrilables40,41.  
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3. INVESTIGACIÓN EN REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR. 

3.1. Dificultades para la investigación en reanimación 

cardiopulmonar pediátrica. 

Realizar estudios de RCP que confieran una evidencia científica de alta calidad 

es muy complicado. Esto es debido a múltiples causas: en primer lugar, a que la 

PCR es un evento no previsible, por lo que es muy difícil obtener un 

consentimiento informado y planear la inclusión del paciente en un estudio antes 

de la reanimación. Por otra parte, la urgencia de la actuación médica obstaculiza 

la aleatorización. Además, la monitorización durante la PCR no es siempre es la 

ideal, incluso en pacientes hospitalizados, y en muchos de ellos no se dispone 

de todos los datos hemodinámicos y respiratorios necesarios. Si la PCR es 

extrahospitalaria, las dificultades para la monitorización, reclutamiento y control 

del resto de variables se incrementan todavía más. A todo esto, se suma el hecho 

de su baja incidencia, especialmente en la edad pediátrica, por lo que es difícil 

conseguir un tamaño muestral adecuado para alcanzar resultados significativos. 

Por último, es éticamente discutible estudiar ciertas maniobras sin que hayan 

demostrado previamente alguna utilidad en estudios previos. 

Por estas razones, la mayoría de los estudios sobre RCP son en adultos. Sin 

embargo, como se ha comentado previamente, la PCR en la edad pediátrica 

difiere de la edad adulta en cuanto a la etiología, epidemiología, características, 

ritmo de parada y evolución12,30,36. Por otra parte, la PCR extrahospitalaria ocurre 

en un medio menos controlado, con menos monitorización y habitualmente se 

dispone de menos material. Por otra parte, el tiempo de atención desde la PCR 

hasta el inicio de las maniobras de resucitación es significativamente mayor que 
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cuando ésta ocurre en el hospital. Además, habitualmente es atendida por 

personal que no tiene dedicación exclusiva al paciente pediátrico y pueden tener 

distinto nivel de preparación y cualificación.  Por todo ello, no siempre se pueden 

extrapolar los resultados de adultos a niños ni tampoco pueden equipararse los 

de la PCR extra e intrahospitalaria. 

 

3.2 Experimentación animal. 

Por todo lo expuesto anteriormente, la mayoría de los estudios pediátricos han 

sido estudios clínicos observacionales o experimentales con animales, que han 

precedido a los pocos estudios clínicos prospectivos con alta calidad 

metodológica.  

La experimentación animal supone una oportunidad para reproducir una PCR en 

un mismo tipo de sujetos, con una monitorización adecuada, permitiendo la 

aleatorización y el control de otras variables que puedan influir en los resultados.  

Se define modelo animal de PCR y RCP como aquel en el que se induce de 

manera intencional una parada cardíaca realizándose una reanimación 

cardiopulmonar posterior. Las características de los animales que son 

necesarias para este modelo son, en primer lugar, una fisiología cardiovascular 

similar a la humana, para que al aplicar las maniobras de reanimación estas 

produzcan efectos hemodinámicos que sean extrapolables. En segundo lugar, 

que permita efectuar adecuadamente las maniobras o técnicas de reanimación 

a estudio. Y, por último, que posibilite analizar la repercusión de la PCR desde 

el punto de vista hemodinámico y/o la repercusión de la hipoxia tras producirse 

la RCE. 
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Vognsen et al42, en un estudio publicado en 2017, revisaron 490 artículos en los 

que utilizaron modelos animales para el estudio de la PCR. Los animales 

empleados fueron siempre mamíferos, por la semejanza de la anatomía y 

fisiología cardiovascular con los humanos. De ellos, los suidos o cerdos fueron 

el modelo más empleado (52%), seguidos de los roedores (35% ratas y 6% 

ratones) y, con menos frecuencia, conejos, perros, ovejas y primates. 

Las ventajas del cerdo como modelo de PCR son: 

• Se pueden conseguir cerdos con tamaños parecidos a los humanos, lo 

que permite realizar de forma similar las maniobras de reanimación 

cardiopulmonar. Que el tamaño sea más grande que el de los roedores 

facilita la instrumentación y permite extraer muestras sanguíneas durante 

la reanimación sin que éstas produzcan una repercusión hemodinámica 

importante. 

• La fisiopatología hemodinámica es similar a la del humano, y también la 

anatomía cardiaca y la electrofisiología. Por el contrario, en los roedores 

los ritmos desfibrilables revierten espontáneamente pasados unos 

minutos. 

• Existe la posibilidad de medir variables hemodinámicas como la tensión 

arterial, la frecuencia cardiaca y el gasto cardíaco con los mismos 

dispositivos que se emplean en la práctica clínica en humanos. Además, 

los valores son semejantes a los de los humanos43.  

• El cerebro, a pesar de ser de un tamaño proporcionalmente mucho menor 

al humano, tiene circunvoluciones y es lo suficientemente grande como 

para hacer análisis morfológicos y moleculares. 
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• Tiene un neurodesarrollo menor y es éticamente más aceptable su uso en 

experimentación animal que los perros o primates. 

Las principales desventajas de los cerdos frente a otros modelos son: 

• Tienen un coste más elevado y una estabulación más compleja que los 

roedores. 

• Tienen un tórax en quilla, lo que puede hacer que la biomecánica de las 

compresiones torácicas sea diferente a la de los humanos. 

• Existen diferencias anatómicas de la vía aérea y del método requerido 

para ventilar con bolsa de resucitación, siendo la ventilación e intubación 

más complicada que en los humanos. Los lechones tienen un morro 

alargado, con apertura limitada, una epiglotis más grande, con un borde 

libre que se extiende ventralmente hacia el paladar y la laringe es 

móvil44,45. La glotis es morfológicamente similar a la humana. Para la 

intubación se utilizan laringoscopios con pala recta larga. También existen 

diferencias en la ventilación con bolsa y mascarilla. Las mascarillas que 

se emplean son alargadas, para que se pueda introducir en su interior el 

hocico del animal, y difiere del niño, tanto la maniobra de apertura de la 

vía aérea como la de sujeción de la mascarilla. 

En la experimentación animal, es fundamental potenciar la coherencia entre el 

método de inducción de la PCR y el objetivo del estudio42,46. Cuanto más se 

parezca a la realidad clínica en humanos, más extrapolables serán los 

resultados. Debido a esto, la asfixia es el mecanismo más adecuado para la 

inducción de PCR en los modelos de RCP pediátrica, porque el fallo respiratorio 

es la principal etiología a esta edad. Por todo ello, a pesar de las desventajas, el 

modelo animal con cerdos en los que se induce una PCR asfíctica, es quizás el 
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más apropiado para el estudio de la PCR pediátrica, y el que aporta mayor 

capacidad traslacional42,47.  

 

4. COMPRESIONES TORÁCICAS. 

4.1. Parámetros de calidad de las compresiones torácicas.  

Con las compresiones torácicas se aplica una presión en el esternón del paciente 

que, seguida de una liberación completa del tórax, genera un flujo sanguíneo 

desde el corazón hacia el resto de los órganos. Las recomendaciones de RCP  

establecen el lugar, la técnica, profundidad y el ritmo o frecuencia de las 

compresiones torácicas, que varían en función de la edad del paciente1,2,48,49.  

La profundidad son los centímetros que se deprime el tórax en cada compresión. 

Desde el año 2010, se ha aumentado la profundidad objetivo, recomendándose 

actualmente 5 a 6 cm en adultos48,49 y, al menos, un tercio del diámetro 

anteroposterior del tórax en niños, que corresponde a 4 cm en lactantes y 5 cm 

en niños1,2. En adultos, los metaanálisis publicados50–52 parecen orientar a que 

existe una relación entre el aumento de la profundidad de las compresiones 

torácicas (superiores a 5 cm) con una mayor supervivencia, aunque la mayoría 

de los estudios son observacionales. En niños, el aumento de la profundidad de 

las CT se ha asociado a un aumento de la tensión arterial sistólica y media53, de 

la recuperación de la circulación espontánea54–56 y de la supervivencia55, aunque 

los estudios que analizan la relación entre la profundidad de las compresiones 

torácicas y la supervivencia no incluyen55,56 o tienen un bajo porcentaje de 

lactantes54. En un metaanálisis reciente publicado por Considine et al50 se 

concluye que faltan estudios de alta calidad que analicen este aspecto. Por otra 
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parte, varios estudios han analizado tomografías computerizadas (TAC) 

torácicas en niños y adultos, con el fin de obtener información sobre la 

profundidad óptima de las compresiones torácicas en los niños57–60. En ellos se 

ha observado, que el objetivo de 4 cm en lactantes, 5 cm en niños y 6 cm en 

adultos supone un porcentaje muy diferente del diámetro compresible (diámetro 

anteroposterior del tórax con estructuras potencialmente depresibles). Los 4 cm 

de profundidad en lactantes supondrían el 73% del diámetro compresible, 

porcentaje muy superior al de niños (40%) o adultos (30%)57. Por tanto, con esta 

profundidad en los niños más pequeños puede producirse una compresión 

excesiva, que podría originar lesiones en las estructuras mediastínicas57–61, 

especialmente si se alcanza la mitad del diámetro anteroposterior. En un estudio 

se estimó que un tercio del diámetro anteroposterior correspondería realmente a 

3-4 cm en lactantes y 4-4,5 cm en niños menores de 8 años57,61, y en otro que 5 

cm de profundidad no sería un tercio del diámetro anteroposterior hasta los 7 

años60.  

La frecuencia o número de compresiones por minuto (cpm) recomendada es de 

100 a 120 cpm1,2,48,49. Una frecuencia insuficiente podría disminuir el gasto 

cardiaco generado por las compresiones torácicas y una frecuencia excesiva 

podría también disminuirlo, al existir una precarga insuficiente. Sin embargo, no 

existe una evidencia clara y consistente de la relación entre la frecuencia de las 

compresiones torácicas y la supervivencia50,51, ni en niños56,62 ni en adultos63,64. 

En los estudios en los que encuentran diferencias, parece que el rango óptimo 

de supervivencia está entre 100 y 120 cpm, que además se relaciona con una 

mayor tensión arterial50.  
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Algunos estudios han encontrado que la disminución de las interrupciones, o el 

aumento de la fracción de compresión (porcentaje del tiempo con compresiones 

torácicas) se relaciona con una mayor supervivencia en adultos65,66 aunque otros 

estudios no han encontrado esta asociación56,67,68 y  los metaanálisis publicados 

no han podido analizarlo por existir una elevada heterogenicidad51. Las 

interrupciones en las compresiones disminuyen la tensión arterial, pero este 

efecto no es muy deletéreo si las interrupciones son breves (menos de 5 

segundos), recuperando la tensión arterial previa rápidamente69. 

Además, se ha visto que existe asociación entre los diferentes parámetros de 

calidad de las compresiones torácicas. En algunos estudios se ha encontrado 

una relación inversa entre la profundidad y la frecuencia50,64, de manera que, a 

mayor frecuencia, disminuye la profundidad. También se ha encontrado una 

relación inversa entre la fracción de compresión y la frecuencia de las 

compresiones63,64.  

Es por tanto recomendable la realización de estudios que analicen los diferentes 

componentes de las compresiones torácicas y no sólo uno de ellos, porque 

podrían existir variables que introduzcan factores de confusión. 

 

4.2. Retroalimentación de la calidad de las compresiones. 

Las recomendaciones de reanimación más recientes insisten en la importancia 

de que las compresiones torácicas sean de alta calidad, es decir, con adecuada 

profundidad y frecuencia, permitiendo una liberación completa entre 

compresiones y minimizando las interrupciones1,2,70. El objetivo de las 
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compresiones de alta calidad es incrementar el flujo sanguíneo a los tejidos y así 

aumentar la probabilidad de RCE y supervivencia.  

En los últimos años, se han diseñado dispositivos que aportan información a 

tiempo real sobre la calidad de las compresiones torácicas y otras características 

de la reanimación cardiopulmonar. Estos dispositivos pueden formar parte de los 

desfibriladores, semiautomáticos o manuales, o ser aparatos independientes, y  

utilizan diversa tecnología (sensores que miden la aceleración, sensores de 

presión, sensores magnéticos triaxiales o electromagnéticos y metrónomos71). 

Su objetivo es mejorar el aprendizaje y la retención de los conocimientos 

adquiridos en el entrenamiento de RCP72,73, aumentar la adherencia a las 

recomendaciones de los parámetros de calidad de las compresiones68,72,74–76 y 

como resultado final mejorar la supervivencia de los pacientes72,76–78.  

Algunos de estos dispositivos no se pueden emplear en niños, especialmente en 

los lactantes, porque requieren que las compresiones sean con dos manos y 

dificultan la realización con dos dedos79, y otros no están calibrados con los 

objetivos de profundidad indicados para los niños.  

Los estudios realizados, la mayoría en escenarios de simulación con maniquíes, 

han encontrado que el uso de los dispositivos de retroalimentación de las 

compresiones torácicas mejora la profundidad80,81, la frecuencia82,83 el 

porcentaje de compresiones con profundidad80,81,84–87 y frecuencia adecuada80–

82,84,85,88, la descompresión80,87 y la fracción de compresión89,90. Además, 

disminuyen la variabilidad de las compresiones y la pérdida de calidad de éstas 

a lo largo del tiempo80. Aunque la mayoría de los estudios encuentran una 

mejoría en la adherencia a las recomendaciones, existe una gran variabilidad 

entre los diferentes dispositivos82,83,86,89,90. También se han realizado algunos 
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estudios de simulación con maniquíes de tamaño pediátrico79,91,92. En ellos se 

ha encontrado que, con el uso de la retroalimentación a tiempo real, se consigue 

una mayor proporción de compresiones en rango óptimo de profundidad sin un 

claro efecto en la frecuencia79,91.  

En la mayoría de los estudios realizados en la práctica clínica, se ha objetivado 

que la retroalimentación de las compresiones mejora los parámetros de calidad 

de las compresiones74,75,93–98. En cuanto a los resultados clínicos, algunos han 

encontrado un aumento del porcentaje de pacientes con recuperación de la 

circulación espontánea94,99–101,  mayor la supervivencia95,99  y  supervivencia con 

buen pronóstico neurológico95, aunque otros no han observado esta 

relación68,74,75,93,96,97,102. En un estudio se encontró una disminución de las 

fracturas costales con la retroalimentación94. No obstante, es difícil extraer 

conclusiones definitivas72,76,77, ya que la mayoría de la literatura publicada tiene 

un diseño observacional, retrospectivo o de cohortes, siendo pocos los estudios 

aleatorizados75,93,94,99,102, y además se han utilizado una amplia variedad de 

dispositivos. Solamente uno de los dispositivos, el Cardio First Angel ha 

mostrado, de forma más consistente, un aumento en la RCE y la supervivencia 

al alta77,78.  No se han realizado hasta el momento estudios clínicos que 

comparen la supervivencia con y sin retroalimentación de la calidad de las 

compresiones torácicas en la edad pediátrica. 

 



37 
 

5. VÍA AÉREA Y VENTILACIÓN. 

5.1. Importancia de la ventilación en la reanimación 

cardiopulmonar pediátrica. 

Cuando una patología origina shock, insuficiencia respiratoria o ambas, existe, 

al principio, una fase de compensación inicial en la que se producen cambios 

que permiten mantener una perfusión y oxigenación orgánica aceptable.  

Cuando se perpetua esta situación, los mecanismos compensadores llegan a ser 

insuficientes, provocando un deterioro rápido del paciente. El tiempo en el que la 

compensación es efectiva, es más breve en los niños y evolucionan más 

rápidamente hacia la descompensación y la PCR.  

En niños, a diferencia de los adultos, la etiología respiratoria es una de las 

causas más frecuentes de PCR, especialmente en niños pequeños. La hipoxia 

e hipercapnia progresivas acaban originando una parada cardiaca con 

bradicardia y mala perfusión, pero inicialmente pueden tener pulso arterial 

palpable. Posteriormente, el pulso desaparece y, con la disminución del aporte 

de oxígeno al miocardio, el ritmo cardíaco acaba evolucionando a asistolia. Por 

ello, en este tipo de paradas, suelen existir unos niveles muy bajos de 

oxigenación en la sangre en el momento de iniciar las maniobras de RCP, 

especialmente si la PCR es extrahospitalaria, en el que el tiempo hasta que se 

inician las maniobras de reanimación suele ser mayor. En adultos, si la PCR es 

debida a una patología cardiaca brusca (por ejemplo, arritmias debidas a 

isquemia miocárdica), la disminución en la oxigenación de la sangre no suele ser 

tan importante al comienzo de la RCP. En este caso, aunque no se realicen 
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ventilaciones inicialmente, la sangre bombeada con las compresiones no está 

tan desprovista de oxígeno como cuando la PCR es de causa respiratoria103–107. 

En niños se ha comprobado, tanto en estudios experimentales de PCR 

asfíctica108,109, como en estudios clínicos de PCR extrahospitalaria20,110,111, que 

la realización de compresiones torácicas aisladas sin ventilaciones consigue 

menor supervivencia que la RCP convencional (alternando compresiones y 

ventilaciones). En un estudio la mayor supervivencia con compresiones torácicas 

y ventilación solo se observó en las PCR de origen no cardiaco, no existiendo 

diferencias en la PCR de etiología cardiaca20, y en otro la supervivencia fue 

mayor con RCP convencional que con compresiones torácicas aisladas, aunque 

las diferencias disminuían a partir de los 8 años de edad111. Un metaanálisis 

publicado por Zhang et al112 en 2019 confirmó que la supervivencia a un mes con 

buen pronóstico neurológico en niños es superior con la RCP convencional que 

con compresiones torácicas sin ventilaciones, especialmente cuando la causa 

de la PCR no es cardíaca. Estos resultados subrayan la importancia de la 

ventilación en la RCP en los niños, incluso la realizada por personal no sanitario 

antes de la llegada de los equipos de emergencia, en los que la ventilación podría 

ser menos eficaz por la falta de destreza suficiente.  

Por otra parte, en las recomendaciones de RCP pediátrica de la ILCOR de 2015 

y 20201,70 se recomienda realizar ventilación con bolsa de resucitación y 

mascarilla de forma coordinada con las compresiones con un ratio de 15 

compresiones y 2 ventilaciones. Una vez que se realiza la intubación traqueal, 

se pueden realizar compresiones continuas y ventilación no coordinada. 

En las recomendaciones del año 2015113,114 se indicaba que la frecuencia de las 

ventilaciones debía de ser de 10-12 respiraciones por minuto (rpm). Sin 
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embargo, estudios experimentales115 y  un estudio clínico116 han encontrado que 

los animales de edad pediátrica y los niños ventilados con mayor frecuencia 

respiratoria tienen mayor supervivencia. Por esta razón en las recomendaciones 

de RCP pediátrica del año 2020 y 20211,2 se ha aumentado la frecuencia 

respiratoria en los niños intubados, a 10-30 rpm según la edad del paciente. 

 

5.2 Manejo de la vía aérea. 

Durante la reanimación, la intubación es la forma más segura y efectiva para 

mantener la vía aérea, permitiendo además realizar compresiones torácicas de 

forma continua. Al aislar la vía aérea, disminuye también de forma importante la 

posibilidad de broncoaspiración. Sin embargo, la intubación es una técnica que 

requiere un entrenamiento específico continuado para conseguir una destreza 

adecuada117. La intubación en niños, especialmente en los de menor edad, tiene 

además mayor dificultad que la de los adultos118,119. Por ello, en personal no 

experto, la intubación durante la PCR puede suponer un perjuicio debido al 

aumento del tiempo de hipoxia y la interrupción de las compresiones torácicas. 

En estudios en adultos con PCR extrahospitalaria, no se ha encontrado 

beneficios en la supervivencia al comparar la intubación con la ventilación con 

bolsa y mascarilla120–122. En un estudio prospectivo aleatorizado en PCR 

extrahospitalaria123 en niños, se comparó la ventilación con bolsa y mascarilla 

frente a la ventilación con bolsa y mascarilla seguida de intubación, objetivando 

que no había diferencias en supervivencia ni en la supervivencia con buen 

pronóstico neurológico. En la PCR intrahospitalaria en niños, un estudio 

observacional encontró que la supervivencia de los niños intubados durante la 

RCP era menor que la de los que se habían ventilado con bolsa y mascarilla124. 
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Sin embargo, otro estudio observacional no encontró diferencias de 

supervivencia entre los niños intubados antes de la PCR y los que se intuban 

durante la RCP125. En un metaanálisis reciente que incluye estudios 

observacionales y sólo el ensayo clínico mencionado anteriormente encuentran 

aumento de la supervivencia con la ventilación con bolsa y mascarilla frente a la 

intubación126. Estos datos contradictorios confirman que faltan estudios 

aleatorizados que permitan establecer con fiabilidad el efecto de la intubación 

sobre la supervivencia, y por ello, aunque la intubación traqueal es el mejor 

método para aislar la vía aérea y conseguir una ventilación efectiva, en el 

momento actual, durante la RCP en niños, no está claro si es mejor realizar la 

intubación y si se realiza, cuándo es el mejor momento124,127,128. 

 

5.3 Coordinación del masaje con la ventilación. 

En las recomendaciones actuales1,2, se establece que cuando la vía aérea no 

está aislada y se ventila con bolsa de resucitación y mascarilla,  ésta se debe 

realizar de forma coordinada con las compresiones torácicas, con una relación 

de 15 compresiones por cada dos ventilaciones. Como se ha señalado 

previamente, diferentes estudios han encontrado relación entre  el aumento de 

las interrupciones de las compresiones torácicas con la disminución de la 

supervivencia65,66,129. En un estudio en RCP pediátrica intrahospitalaria con 

personal experimentado, se observó que interrupciones breves (mediana 2,4 

segundos) no tenían ningún impacto en la tensión arterial antes y después de la 

interrupción69. Sin embargo, las interrupciones para la ventilación son de mayor 

duración que las observadas en este estudio, y durante la pausa sí que disminuía 

la tensión arterial. 
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Por otra parte, como se ha referido anteriormente, en el niño es esencial realizar 

ventilación y compresiones torácicas20,108,109,111,112. Para no interrumpir las 

compresiones torácicas se podría plantear realizarlas de forma continua y hacer 

ventilaciones con presión positiva no coordinadas con éstas, aunque el paciente 

no esté intubado. Esto no se ha recomendado porque se ha supuesto que la 

ventilación en los pacientes no intubados podría no ser efectiva si coincide con 

las compresiones torácicas y además se cree que podría aumentar el riesgo de 

broncoaspiración, aunque no hay estudios clínicos ni experimentales que apoyen 

esta hipótesis. Sin embargo, la ventilación no coordinada con las compresiones 

torácicas tendría como posibles ventajas, por una parte que podría utilizar la 

frecuencia respiratoria que se considere más adecuada en cada paciente sin 

estar limitada por el número de compresiones torácicas y además, disminuiría el 

tiempo sin compresiones aumentando la fracción de compresión, factores que 

se han relacionado en estudios previos con aumento de la supervivencia65,66.  

En un estudio aleatorizado realizado por Nichol et al104, que incluye 23.711 

adultos con PCR extrahospitalaria de etiología no traumática, encontraron que la 

ventilación no coordinada no alcanzó una mayor tasa de supervivencia ni 

supervivencia con buen pronóstico neurológico que la ventilación coordinada.  

Además, algunos estudios han comparado la ventilación coordinada y no 

coordinada con las compresiones torácicas en pacientes intubados. Yang et al130 

compararon en un modelo animal de PCR por fibrilación ventricular sin asfixia en 

cerdos adultos la ventilación coordinada con una relación de 30:2 con una RCP 

no coordinada con frecuencia baja de ventilaciones (10 rpm), sin  encontrar 

diferencias en el intercambio de gases durante la RCP. En otro estudio de PCR 

extrahospitalaria en adultos131 se comparó la ventilación coordinada (relación 
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30:2) en pacientes extubados con la ventilación no coordinada con un dispositivo 

de vía aérea avanzada. La ventilación no coordinada aumentó la frecuencia 

respiratoria y la fracción de compresión y disminuyó las interrupciones de las 

compresiones. Además, encontraron un mejor pronóstico neurológico en los 

pacientes a los que se ventiló con mayor frecuencia respiratoria.  

En un estudio realizado en un escenario de simulación con maniquíes adultos132, 

se comparó la ventilación coordinada 30:2 y la ventilación no coordinada con 10 

respiraciones por minuto. La no coordinación con las compresiones torácicas 

disminuyó el volumen corriente administrado y el porcentaje de ventilaciones con 

volumen suficiente.  

En un modelo animal de RCP en recién nacidos intubados con tubos no 

balonados133 se encontró que la ventilación no coordinada aumentaba las fugas 

y disminuía el volumen corriente.  

Sin embargo, no existen estudios en niños ni en modelos experimentales 

pediátricos que hayan analizado la eficacia y efectos de la ventilación no 

coordinada durante la RCP, su influencia en los parámetros ventilatorios, o si se 

podrían compensar las fugas con aumento de la frecuencia respiratoria. 

Para mejorar la fracción de compresión sin perjudicar la ventilación, Kill et al134,135 

desarrollaron un método denominado ventilación coordinada con las 

compresiones que insufla con la presión positiva una ventilación corta 

exactamente en el momento de inicio de cada compresión. Estos autores 

compararon esta modalidad de ventilación con la ventilación con presión positiva 

intermitente en un modelo animal de cerdos en PCR. Este nuevo método de 

ventilación consiguió una mayor PaO2 que la ventilación intermitente y evitó la 
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caída de la tensión arterial durante la ventilación. Sin embargo, esta técnica 

podría ser difícil de ejecutar en la práctica clínica habitual. 

 

5.4 Frecuencia respiratoria y volumen corriente de las 

ventilaciones. 

El objetivo de ventilación es conseguir una PaCO2 normal en niños con pulmones 

sin patología1. El parámetro que se relaciona con la PaCO2, que se usa en la 

práctica clínica en las unidades de cuidados intensivos y que puede ser medido 

de forma continua, es la concentración de CO2 espirada al final de la espiración 

(EtCO2). Sin embargo, durante la reanimación, la EtCO2 no sólo está relacionada 

con el volumen minuto generado por la ventilación, sino también, con el gasto 

cardíaco oeiginado por las compresiones. Por ello se considera que la EtCO2 

puede ser uno de los marcadores de calidad de la RCP y posible predictor de la 

RCE136. Además, en algunos estudios se ha visto que, aunque existe relación 

entre la PaCO2 y la EtCO2, valores de EtCO2 normales pueden coincidir con 

valores elevados de CO2 en las gasometrías arteriales137–139. 

Tanto la hipoventilación como la hiperventilación pueden tener efectos 

deletéreos durante la RCP. La hipoventilación puede provocar bajo aporte de 

oxígeno a los tejidos y empeoramiento de la acidosis metabólica, a la que se 

suma acidosis respiratoria, originando a su vez vasodilatación y efecto inotrópico 

negativo. Por otra parte, la hiperventilación que es frecuente durante la RCP140–

144, podría aumentar la presión intratorácica, disminuir el retorno venoso, la 

presión de perfusión coronaria y el gasto cardíaco145,146. En relación a la 

hiperventilación140,141,147, la atención se ha centrado en el aumento respecto a 
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las recomendaciones de la frecuencia respiratoria más que en el volumen 

corriente (VC), aunque ambos son factores que afectan del mismo modo al 

volumen minuto. Sin embargo, pocos estudios han medido la PaCO2 arterial y 

varios estudios han mostrado que la hiperventilación, definida como una PaCO2 

inferior a 35 mmHg, es un fenómeno muy poco común, y que en la mayoría de 

los pacientes, lo que se produce, es una acidosis mixta con hipercapnia, es decir, 

hipoventilación137–139,148–151. 

En un estudio en adultos con PCR extrahospitalaria en los que se efectuaba 

ventilación 30:2, se compararon los pacientes que recibieron ventilación eficaz 

durante más del 50% de las pausas para ventilar y los que la recibieron durante 

menos del 50% de las éstas152. Los que recibieron una ventilación eficaz tuvieron 

una mayor frecuencia de RCE, supervivencia al alta hospitalaria y supervivencia 

con buen pronóstico neurológico. Es otro estudio en adultos, Vissers et al153 

encontraron que una frecuencia mayor a 10 rpm no se asociaba con menor 

supervivencia que la inferior a 10 rpm. Además, en varios estudios 

observacionales de PCR extrahospitalaria en adultos se ha encontrado que 

mayor PaCO2
139,149–151 y menor PaO2

139,149 se relacionan con una disminución 

en la frecuencia de la RCE. Estos datos, junto con los encontrados en un estudio 

clínico de PCR extrahospitalaria en adultos138, en el que objetivó que la 

hiperventilación durante la RCP era poco frecuente y que la utilización de una 

frecuencia respiratoria baja se asocia a hipercapnia y acidosis, obliga a realizar 

nuevos estudios que analicen cuáles son la frecuencia respiratoria y el volumen 

corriente más adecuado durante la RCP en la edad adulta. 

En niños, tanto un estudio experimental115, como otro clínico en niños con parada 

intrahospitalaria116 orientan a que una frecuencia respiratoria más elevada podría 
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aumentar la supervivencia. Por esta razón, en la última actualización de las 

recomendaciones de RCP pediátricas europeas y americanas1,2, se ha 

aumentado la frecuencia respiratoria recomendada durante la RCP una vez que 

el niño está intubado. Sin embargo, se desconoce cuál es la frecuencia 

respiratoria óptima para cada edad y cómo ese aumento de la frecuencia 

respiratoria modifica la PaCO2.  

El volumen minuto y, por tanto, la ventilación del paciente está no sólo 

relacionado con la frecuencia respiratoria, sino también con el volumen corriente 

(VC) administrado. No obstante, no hay estudios que hayan analizado el VC 

durante la RCP y no existe evidencia sobre cuál sería el volumen objetivo ideal 

para cada paciente. Las recomendaciones internacionales1,2, que establecen un 

VC objetivo de 7 ml/kg, están basadas en las recomendaciones sobre pacientes 

críticos y no sobre datos de pacientes en PCR.   

Por otra parte, en la fase inmediata tras la RCE se recomienda intentar conseguir 

una normoventilación evitando una ventilación agresiva que aumente el riesgo 

de daño pulmonar.  No se conoce cuál es la frecuencia respiratoria ni el volumen 

corriente más adecuado en este periodo, y no hay estudios clínicos ni 

experimentales que hayan estudiado este tema. 

 

5.5. Medición y retroalimentación del volumen corriente durante 

la reanimación. 

En niños que sufren una PCR, la evaluación de la expansión torácica por el 

reanimador informa de forma subjetiva sobre el volumen corriente administrado 
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en las ventilaciones. La mayoría de los estudios clínicos y registros de RCP, no 

han analizado el VC administrado.  

En los últimos años, han comenzado a desarrollarse estudios que analizan la 

utilidad de la retroalimentación del volumen corriente administrado como 

sustitución de la evaluación clínica de la expansión torácica. Se han diseñado 

varios dispositivos que informan de la calidad de las ventilaciones, que han sido 

analizados en estudios de simulación con maniquíes adultos144,152,154–161. Los 

primeros dispositivos estaban basados en la impedancia141,152,159, y tienen la 

capacidad de medir con precisión la frecuencia respiratoria pero son menos 

fiables en la estimación del volumen corriente162. Otros dispositivos, intercalados 

entre el tubo endotraqueal y la bolsa de resucitación miden el volumen corriente, 

fundamentalmente mediante capnografía volumétrica o con sensores de flujo. 

Con estos últimos dispositivos, se han realizado estudios comparativos 

analizando el efecto de la retroalimentación con la no retroalimentación del 

volumen corriente en diferentes escenarios de simulación con maniquíes de 

adulto. En ellos se ha encontrado que la retroalimentación aumenta la proporción 

de ventilaciones que consiguen el VC objetivo144,154–158,160,161, disminuye la 

variabilidad del volumen corriente154,158,161 y el pico de presión máximo 

empleado158. Sin el uso de la retroalimentación, el VC con el que se ventila suele 

ser mayor que con la retroalimentación, aunque en el estudio de Heo et al156 el 

volumen corriente fue menor sin la retroalimentación y estudios como el de You 

et al155 observaron que una gran proporción de casos en el grupo sin 

retroalimentación del VC estaban hiperventilados y otros hipoventilados. No hay 

estudios que hayan analizado la influencia de la retroalimentación del VC sobre 
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la calidad de la ventilación y la supervivencia en niños ni en modelos 

experimentales pediátricos.   
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1. En un modelo animal pediátrico de parada cardiorrespiratoria asfíctica, la 

ventilación con mascarilla facial y bolsa de resucitación no coordinada con 

las compresiones torácicas aumenta el porcentaje de recuperación de la 

circulación espontánea respecto a la ventilación coordinada con las 

compresiones. 

2. La realización de compresiones torácicas guiadas a tiempo real con un 

monitor aumenta el porcentaje de recuperación de la circulación espontánea 

respecto a las compresiones torácicas no guiadas. 

3. En un modelo animal de parada cardiaca asfíctica, la intubación precoz 

mejora la supervivencia de la parada cardiaca respecto a la ventilación con 

mascarilla facial y bolsa de resucitación.  

4. La medición y la retroalimentación del volumen corriente administrado a 

tiempo real durante la reanimación aumenta la proporción de animales que 

alcanzan la recuperación de la circulación espontánea. 

5. La calidad de las compresiones torácicas (profundidad, frecuencia y fracción 

de compresión) influye en la recuperación de la circulación espontánea y en 

los parámetros hemodinámicos.  

6. El volumen corriente espirado administrado durante la reanimación 

cardiopulmonar influye en la recuperación de la circulación espontánea.  

7. La ventilación y la oxigenación son mejores con la intubación que con la 

ventilación con bolsa y mascarilla y con la ventilación con guía del volumen 

corriente que con la ventilación sin guía. 
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8. La tensión arterial, la presión de CO2 espirado (EtCO2), la producción de CO2 

(VCO2) y la oximetría medida por espectroscopia cercana al infrarrojo, 

cerebral y esplácnica, son más elevadas durante la reanimación 

cardiopulmonar en los animales que sobreviven respecto a animales que no 

sobreviven. 

9. La PaCO2 arterial es proporcional a la EtCO2, VCO2 y el cociente EtCO2/ 

VCO2/kg durante la RCP. 

10. Una frecuencia respiratoria de 20 rpm produce hipoventilación en un 

porcentaje elevado de animales durante el periodo de estabilización tras la 

recuperación de la circulación espontánea.  
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1. Comparar la tasa de recuperación de la circulación espontánea en los 

animales que reciben ventilación con mascarilla facial y bolsa de resucitación 

de forma coordinada con las compresiones torácicas, con la no coordinada.  

2. Comparar la tasa de recuperación de la circulación espontánea de los 

animales tratados con compresiones torácicas guiadas con un dispositivo de 

retroalimentación de la calidad de las compresiones torácicas a tiempo real 

con la de los animales con compresiones torácicas no guiadas. 

3. Comparar el efecto en la recuperación de la circulación espontánea de la 

intubación precoz frente a la ventilación con bolsa de resucitación y 

mascarilla durante la RCP. 

4. Comparar el efecto en la recuperación de la circulación espontánea de la 

guía y retroalimentación a tiempo real de la medición del volumen corriente 

durante la ventilación en la RCP respecto a la no retroalimentación. 

5. Analizar la calidad de las compresiones torácicas durante la reanimación 

(profundidad, frecuencia y fracción de compresión) y el impacto en la 

recuperación de la circulación espontánea y en los parámetros 

hemodinámicos. 

6. Analizar el impacto del volumen corriente espiratorio administrado durante la 

reanimación sobre la recuperación de la circulación espontánea. 

7. Comparar el volumen corriente espirado, la ventilación y la oxigenación en 

función del manejo de la vía aérea y de la retroalimentación del volumen 

corriente. 
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8. Analizar la variación de la oximetría medida por espectroscopia cercana al 

infrarrojo cerebral y esplácnica, la tensión arterial, la EtCO2 y el VCO2 en la 

reanimación cardiopulmonar y establecer la relación de esta con la RCE.  

9. Estudiar la correlación entre PaCO2 y la EtCO2, VCO2 y el cociente EtCO2/ 

VCO2/kg durante la RCP. 

10. Comparar el efecto sobre la ventilación de dos frecuencias respiratorias (20 

y 30 rpm) durante el periodo de estabilización inicial tras la RCE. 
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1. DISEÑO Y CONSIDERACIONES ÉTICAS. 

Se realizaron dos estudios experimentales aleatorizados y controlados. Para ello 

se utilizó un modelo animal de parada cardiorrespiratoria asfíctica en lechones 

minipig. El objetivo principal fue estudiar en cada uno de ellos, la influencia de 

dos variables sobre la recuperación de la circulación espontánea: 

- En el primer estudio se compararon:  

a) La coordinación de la ventilación mediante mascarilla facial y bolsa de 

resucitación con las compresiones torácicas frente a la no coordinación.  

b) La retroalimentación o no de la calidad de las compresiones torácicas. 

- En el segundo se compararon: 

a) La intubación precoz frente a la ventilación con mascarilla facial y bolsa 

de resucitación.  

b) La ventilación con retroalimentación del volumen corriente espirado 

frente a la ventilación sin retroalimentación.  

En el diseño del estudio se tuvieron en cuenta los principios éticos de bienestar 

animal de las tres “R” (reemplazo, reducción y refinamiento). Los experimentos 

fueron aprobados por el Comité de Ética de Experimentación Animal del Hospital 

Universitario Gregorio Marañón y por la Comunidad de Madrid y se realizaron 

por personal cualificado, con acreditación para la realización de experimentación 

con animales por la Comunidad de Madrid y formación en cuidados intensivos 

pediátricos y en reanimación cardiopulmonar. Durante todo el estudio se 
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siguieron las guías internacionales para el cuidado y uso de los animales de 

experimentación. 

Los estudios obtuvieron financiación en las convocatorias de proyectos de 

investigación en salud del Instituto de Salud Carlos III (Efecto de la ventilación y 

el masaje cardiaco sobre la calidad de la reanimación cardiopulmonar: estudio 

experimental animal y en un modelo de simulación pediátrica PI15/00743 y 

Estudio clínico y experimental de parada cardiaca y reanimación cardiopulmonar 

en Pediatría PI18/01632) 

 

2. MODELO ANIMAL. 

Se utilizaron 60 animales holoxénicos en el primer estudio y 79 en el segundo. 

La especie fue Sus scrofa doméstica, tipo minipig de 2 a 3 meses de edad, antes 

de alcanzar la madurez sexual, con un peso comprendido entre 7 y 15 

kilogramos. En el estudio se incluyeron animales machos y hembras. Los 

animales fueron proporcionados por el Instituto Madrileño de Investigación y 

Desarrollo Rural, Agrario y Alimentario (IMIDRA) procedentes del Centro de 

Transferencia Tecnológica “La Chimenea”. El transporte de los animales se 

realizó según la legislación vigente.  

El modelo animal de parada cardiorrespiratoria asfíctica ha sido previamente 

diseñado y publicado108,115,163 y ha demostrado ser adecuado para el estudio de 

PCR pediátrica42. El manejo avanzado de la vía aérea, la canalización de vías, 

la instrumentalización quirúrgica y la reanimación cardiopulmonar fue realizado 

por personal entrenado y cualificado, tanto en reanimación cardiopulmonar 

pediátrica como en experimentación animal con cerdos. 
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3. UBICACIÓN DEL EXPERIMENTO Y CUIDADOS DE LOS 

ANIMALES. 

Los experimentos se llevaron a cabo en el Departamento de Medicina y Cirugía 

Experimental del Hospital Universitario Gregorio Marañón de Madrid y las 

determinaciones analíticas en el Departamento de Análisis Clínicos del Hospital 

General Universitario Gregorio Marañón de Madrid. El Hospital General 

Universitario Gregorio Marañón posee una Unidad de Medicina y Cirugía 

Experimental que está incluida en el Registro de Establecimientos de Cría, 

Suministradores y Usuarios de Animales para la Experimentación y otros fines 

científicos de la Comunidad de Madrid, como establecimiento usuario con el 

número de registro EX-017-U.  

Tras el transporte de los animales al centro, estos tuvieron un periodo de 

estabulación en zonas específicas con temperatura adecuada y luminosidad 

cíclica. Se les alimentó con pienso, sin requerimientos dietéticos especiales y 

con libre acceso al agua. 

 

4. PREPARACIÓN DEL ANIMAL. 

Se realizó un experimento al día, dos días a la semana. Los animales tuvieron 

ayuno de sólidos las 6-8 horas previas al experimento, permitiendo el libre 

acceso a líquidos. En el recinto de estabulación del animal, se les administró una 

dosis intramuscular de ketamina (15 mg/kg) y de atropina (0,02 mg/kg) antes de 

ser trasladados al quirófano con el objetivo de disminuir el estrés del 

procedimiento.  
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Tras el traslado a quirófano el animal se colocó en decúbito lateral, se canalizó 

una vía venosa periférica en la oreja y se inició monitorización continua con 

electrocardiografía (ECG) y pulsioximetría periférica (SpO2). Tras la canalización 

del acceso venoso y la monitorización, se administró sedoanalgesia y relajación 

con propofol (5 mg/kg), fentanilo (5 mcg/kg) y atracurio (0,5 mg/kg) para proceder 

a la intubación. La intubación se realizó en decúbito supino con un tubo del 4,5 

o 5 con balón en función del tamaño del animal. Tras la intubación el animal, se 

mantuvo sedorrelajado con perfusión continua de propofol (10 mg/kg/h), fentanilo 

(10 mcg/kg/h) y atracurio (2 mg/kg/h) durante todo el procedimiento. 

Se realizó ventilación mecánica en modalidad asistida controlada por volumen 

con los siguientes parámetros: volumen corriente 10 ml/kg, frecuencia 

respiratoria 25 rpm, PEEP 4 mmHg y FiO2 30%. Se monitorizó el CO2 espirado 

(EtCO2) con un capnógrafo. El volumen corriente se ajustó para mantener una 

PCO2 arterial (PaCO2) corregida por temperatura de entre 35 y 45 mmHg.  

Se canalizó una vía venosa central femoral, guiada por ecografía con catéter de 

5,5 French, de tres luces para medir la presión venosa central (PVC), administrar 

fluidos y medicaciones. Se canalizó además una arteria femoral, guiada por 

ecografía, y se colocó un catéter de 4 French (PiCCO®, PulsionMedical System, 

Munich, Alemania) para monitorizar la tensión arterial de forma continua, los 

parámetros hemodinámicos y para realizar extracción de muestras para análisis.  

Se llevó a cabo una disección a nivel cervical y se colocó un sensor de flujo en 

la carótida común (Transonic Systems Inc®, Ithaca, Nueva York, EE.UU.).  

Durante todo el experimento se administró suero glucosado al 10% con cloruro 

sódico (136 mEq/L) a una velocidad de 40 ml/hora. Por otra de las luces de la 

vía venosa central se administró un lavado con suero salino fisiológico a 10 
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ml/hora para mantener la permeabilidad del catéter y administrar la medicación 

intermitente.  

El animal se colocó en decúbito supino en un soporte rígido en V, para reducir el 

su desplazamiento durante la instrumentalización y reanimación. Una vez 

sedado, las patas se sujetaron a la mesa de quirófano. Se le mantuvo en 

normotermia (entre 37 y 39ºC) con una manta de calor. 

Se colocaron electrodos pediátricos de desfibrilación en la espalda del animal y 

sobre el tercio inferior del esternón, donde se realizaron las compresiones 

torácicas. Se conectaron estos electrodos a un monitor desfibrilador que mide la 

profundidad y la frecuencia del masaje cardiaco a tiempo real (ZOLL® Medical 

Corporation, Massachusetts, EE.UU.). 

 

5. MONITORIZACIÓN. 

5.1. Monitorización de los parámetros respiratorios. 

La saturación transcutánea de oxígeno se midió de forma continua mediante 

pulsioximetría (SpO2) en un monitor multiparamétrico. El resto de monitorización 

respiratoria se llevó a cabo de forma diferente en los dos estudios.  

En el primer estudio se midió el volumen corriente espirado (VCe) e inspirado 

(VCi), pico de presión inspiratorio (PIP), presión al final de la espiración (PEEP), 

fracción inspirada de oxígeno (FiO2), CO2 al final de la espiración (EtCO2) con un 

monitor S5 (Datex Ohmeda S5, Madison, Wisconsin, EE.UU.). Los datos 

obtenidos se anotaron manualmente en la hoja de recogida de datos. 

En el segundo estudio, se usó un monitor Respironics NM3 (Philips Respironics, 
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Pensilvania, EE.UU.), como el que se muestra en la figura número 1, con el que 

se midieron y registraron de forma continua los siguientes parámetros: VCi, VCe, 

flujo pico inspiratorio, flujo pico espiratorio, frecuencia respiratoria, PIP, presión 

media en las vías respiratorias, PEEP, resistencia inspiratoria y espiratoria de las 

vías respiratorias, EtCO2, producción de dióxido de carbono (VCO2) y volumen 

corriente alveolar (VCalv). Tras cada reanimación, se generó un archivo que 

incluía los datos de todas las ventilaciones administradas. Tras la depuración de 

los archivos, se registraron en la base de datos los valores medios obtenidos 

basalmente y cada 3 minutos durante la RCP, para cada una de las variables 

enumeradas anteriormente. 

Figura 1. Parámetros medidos con el monitor NM3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.2. Monitorización hemodinámica. 

Se monitorizó de forma continua el electrocardiograma. La vía venosa central y 

el catéter arterial se conectaron a un sistema PiCCO® para la monitorización 

continua de los parámetros hemodinámicos: frecuencia cardiaca (FC), tensión 
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arterial sistólica (TAS), tensión arterial diastólica (TAD), tensión arterial media 

(TAM) y presión venosa central (PVC).  Se realizó calibración del sistema, con 

infusión de bolo de suero salino frío de 5 ml, para medición del resto de 

parámetros hemodinámicos por termodilución: índice cardíaco (IC), índice de 

resistencias vasculares sistémicas (IRVS), volumen global al final de la diástole 

indexado (GEDI), agua extravascular pulmonar indexada (ELWI), volumen 

sistólico indexado (VSI), variación de volumen sistólico (VVS), índice de la 

contractilidad ventricular izquierda (dPmax) y temperatura de la sangre. 

La oximetría cerebral y esplácnica se monitorizaron con espectroscopia cercana 

al infrarrojo (INVOS® Cerebral Oximeter monitor, Somanetics, Michigan, 

EE.UU.). El sensor para la monitorización de la oximetría cerebral (ScO2) se 

colocó en la región craneal tras rasurar el pelo de la zona, y el la oximetría 

esplácnica (SsO2) se colocó en el hipocondrio derecho (figura 2).  

Figura 2. Posición del sensor de oximetría cerebral (izquierda) y esplácnica (derecha). 

 

El flujo a través de la arteria carótida fue medido con un sensor que rodeaba la 

arteria, conectado a un monitor (HT 312 Transonic Flow QC Meter Blood Flow 

Detector, Transonic Systems®, Nueva York, EE.UU.) según se muestra en la 

figura 3. 
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Figura 3. Imagen de la disección cervical para la colocación del sensor y medición del 

flujo carotídeo. En la imagen de la izquierda se observa la ligadura de seda quirúrgica 

que rodea la arteria carótida común, y adyacente e inmediatamente inferior la vena 

yugular interna. En la imagen de la derecha se observa el sensor de flujo rodeando la 

carótida. 

 

Las gasometrías arteriales se procesaron en un analizador GEMPremier 

3001gas analyzer (Instrumentation Laboratory, Kentucky, EE.UU.). 

 

5.3. Medición de la calidad de las compresiones torácicas.  

Los parámetros de calidad de las compresiones torácicas fueron medidos con 

un monitor desfibrilador Zoll R Series® con parches pediátricos de la misma 

marca, que tienen un acelerómetro (figura 4). En la pantalla del desfibrilador, se 

muestra, a tiempo real, información de la profundidad y frecuencia de las 

compresiones torácicas (figura 5). 

Figura 4. Posición del parche anterior de desfibrilación en el tercio inferior del esternón 

del cerdo para la reanimación. 
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Figura 5. Pantalla del desfibrilador donde se muestra, en color rosa la profundidad y la 

frecuencia de las compresiones torácicas. En verde, el ritmo electrocardiográfico 

detectado durante las compresiones y el ritmo filtrado eliminando el artefacto del 

movimiento de las compresiones. 

 

 

Los datos de cada reanimación se guardaron en una tarjeta y se analizaron con 

el programa RescueNet Code Review® del fabricante. Las variables medidas 

fueron: profundidad y frecuencia de las compresiones torácicas, tiempo sin 

compresiones, velocidad de liberación (mm/s) y porcentaje de compresiones 

óptimas en frecuencia, en profundidad y global. Además, se analizó la fracción 

de compresión o porcentaje de tiempo de reanimación en el que se realizan 

compresiones torácicas. Para su análisis, se seleccionó de forma manual en el 

programa, en cada reanimación, el inicio y final de ésta. Para cada experimento 

el programa analiza la calidad global de la reanimación con los parámetros de 

cada una de las compresiones y además suministra información desglosada 

minuto a minuto. Se introdujeron en la base de datos los parámetros globales y 

la media de las diferentes variables cada 3 minutos de reanimación. 

Se consideró óptima una profundidad entre 3,8 cm y 5 cm y una frecuencia entre 

100 y 120 compresiones por minuto (cpm). 
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En la figura 6 se puede observar la disposición del aparataje para la 

monitorización, el quirófano y el animal durante los experimentos.  

Figura 6. Fotografía del quirófano, con el animal sedado, en situación basal antes de 

inducir la PCR. Se puede observar la monitorización; de izquierda a derecha y de arriba 

a abajo: monitor de gasto cardíaco, monitor de oximetría cerebral y esplácnica, monitor 

de flujo tisular, monitor de flujo carotídeo, desfibrilador, monitor de medición de 

parámetros respiratorios, monitorización de electrocardiograma y pulsioximetría y 

respirador.  

 

 

6. PROTOCOLO EXPERIMENTAL. 

Después de la instrumentalización, se dejó un periodo de estabilización de 

aproximadamente 15 minutos. Posteriormente se recogieron los datos basales y 

se realizó una medición de gasometría arterial para comprobar si existía una 

adecuada ventilación (PaCO2 entre 35 y 45 mmHg corregida por temperatura). 
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Para inducir la PCR, se administró una dosis de atracurio (1 mg/kg) para 

asegurar una relajación muscular completa y se realizó extubación del animal. 

Se definió la parada cardiorrespiratoria cuando existió una tensión arterial media 

por debajo de 25 mmHg de forma mantenida (durante al menos 30 segundos). 

 

6.1. Reanimación cardiopulmonar. 

La RCP se inició con 5 ventilaciones de rescate de acuerdo con las 

recomendaciones europeas1,70 Las compresiones torácicas y la ventilación se 

realizaron por personal experto en RCP pediátrica siguiendo el protocolo del 

estudio.  

Durante la RCP, si el animal presentaba un ritmo no desfibrilable, se administró 

adrenalina (0,02 mg/kg/dosis) cada 3 minutos y además, bicarbonato sódico (1 

mEq/kg/dosis, diluido al medio con suero salino fisiológico) a los 9 y los 18 

minutos de reanimación. Si el animal presentaba un ritmo desfibrilable se realizó 

desfibrilación con una energía de 4 Julios/kg de peso y, si persistía el ritmo 

desfibrilable, se administró adrenalina (0,02 mg/kg/dosis) y amiodarona (5 

mg/kg/dosis) tras el tercer choque y el quinto.   

Se comprobó si existía recuperación de la circulación espontánea cada 3 

minutos, coincidiendo con el cambio de reanimador encargado de las 

compresiones torácicas. Se definió RCE como la presencia de una frecuencia 

cardiaca (FC) mayor a 60 lpm con TAS mayor de 50 mmHg. La reanimación se 

mantuvo hasta la RCE o hasta completar 24 minutos de RCP sin producirse 

RCE. 
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En los animales en los que se logró RCE se mantuvo un periodo de observación 

de 60 minutos. Al inicio del periodo de observación, se aleatorizó a los animales 

para recibir una frecuencia respiratoria de 20 o 30 rpm, manteniendo el volumen 

corriente de 10 ml/kg y una FiO2 de 40%. Se consideró normoventilación una 

PaCO2 de 35 a 45 mmHg. 

Tras el periodo de observación, se sacrificó al animal con una dosis de propofol 

(10 mg/kg) y cloruro potásico (20 mEq). 

Si en algún momento del periodo de observación los animales presentaban 

hipotensión, definida como TAM ≤ 45 mmHg se les realizó una expansión con 

suero salino fisiológico a 20 ml/kg y una velocidad de 999 ml/hora. En el segundo 

estudio, si esta hipotensión persistía, se inició además perfusión continua de 

adrenalina a 0,3 mcg/kg/min, manteniendo esta dosis hasta el final de la hora de 

observación. Se consideró criterio de punto final la hipotensión ≤ 45 mmHg a 

pesar de las medidas anteriores o ≤ 35 mmHg en cualquier momento del periodo 

de observación. Cuando se cumplieron los criterios de punto final, se procedió a 

adelantar la eutanasia, para preservar el bienestar del animal. 

 

6.2. Primer estudio.  

Aleatorización y grupos de tratamiento. 

Los animales fueron aleatorizados en 4 grupos de 15 animales cada uno de 

acuerdo a dos variables: 

- Coordinación de la ventilación y las compresiones torácicas: 
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o Ventilación con mascarilla facial y bolsa de resucitación coordinada con 

las compresiones torácicas, con una relación de 15 compresiones por 

cada dos ventilaciones (ratio 15:2). 

o Ventilación con mascarilla facial y bolsa de resucitación, no coordinada 

con las compresiones torácicas. 

- La retroalimentación a tiempo real de la calidad de las compresiones 

torácicas con el monitor desfibrilador Zoll®:  

o Compresiones torácicas guiadas o retroalimentadas a tiempo real por 

el monitor. 

o Compresiones torácicas no guiadas. 

De acuerdo a estas dos variables se constituyeron cuatro grupos: 

- Grupo A: ventilación coordinada con el masaje cardíaco y compresiones 

torácicas guiadas por el monitor. 

- Grupo B: ventilación no coordinada con el masaje cardíaco y compresiones 

torácicas guiadas por el monitor. 

- Grupo C: ventilación coordinada con el masaje cardíaco y compresiones 

torácicas no guiadas por el monitor. 

- Grupo D: ventilación no coordinada con el masaje cardíaco y compresiones 

torácicas no guiadas por el monitor. 

 

Características de la reanimación 

La RCP se inició una vez diagnosticada la PCR y al menos 10 minutos después 

de la extubación. En los animales en que la PCR ocurrió después de los 10 

minutos de extubación se esperó a que ésta se produjera para iniciar la RCP.  
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En todos los experimentos se colocaron los parches de desfibrilación. En los 

grupos A y B (compresiones torácicas guiadas a tiempo real) el monitor se 

dispuso en frente del reanimador encargado de las compresiones torácicas para 

que pudiera visualizar la pantalla. Las compresiones torácicas guiadas se 

realizaron con un objetivo de profundidad entre 3,8 a 5 cm y una frecuencia de 

100 a 120 cpm (compresión torácica óptima). En los grupos C y D (compresiones 

torácicas no guiadas a tiempo real) se tapó la pantalla del monitor para impedir 

la visualización de la calidad de las compresiones.  

La ventilación coordinada se realizó con una relación de 15 compresiones 

torácicas y 2 ventilaciones. La ventilación no coordinada con las compresiones 

torácicas, se realizó guiada con un metrónomo a un ritmo de 30 rpm, de acuerdo 

con los resultados de un estudio previo publicado en el mismo modelo animal115.  

La evolución del experimento se muestra en la figura 7. 

Figura 7. Protocolo del experimento del estudio 1. 

 

 

CT: compresiones torácicas, PCR: parada cardiorrespiratoria, rpm: respiraciones por 

minuto, RCP: reanimación cardiopulmonar, RCE: recuperación de la circulación 

espontánea.  
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6.3. Segundo estudio.  

Aleatorización y grupos de tratamiento. 

Los animales fueron aleatorizados en 4 grupos de 15 animales cada uno en 

función de dos variables: 

- Manejo de la vía aérea: 

o Intubación precoz: se intubó tras administrar las 5 insuflaciones de 

rescate e iniciar las compresiones torácicas. 

o Ventilación con mascarilla facial y bolsa de resucitación, sin realizar 

intubación durante toda la reanimación. 

- Tipo de ventilación: 

o Ventilación guiada: guiada y retroalimentada por el volumen corriente 

espirado medido a tiempo real. 

o Ventilación no guiada: basada en la expansión torácica evaluada por el 

reanimador. 

Con esto se establecieron cuatro grupos: 

- Grupo 1. Intubación precoz y ventilación con 30 rpm guiada por el volumen 

corriente espirado (VCe objetivo 10 ml/kg). 

- Grupo 2. Intubación precoz y ventilación con 30 rpm no guiada. 

- Grupo 3. Ventilación con mascarilla facial y bolsa de resucitación con 30 rpm 

guiada por el volumen corriente espirado (VCe objetivo 10 ml/kg). 

- Grupo 4. Ventilación con mascarilla facial y bolsa de resucitación y 

ventilación con 30 rpm no guiada. 

Tras realizar un análisis intermedio con 30 animales, se observó que los 

animales intubados y ventilados con un VCe objetivo de 10 ml/kg de peso o con 
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ventilación no guiada presentaban, en un porcentaje importante, una PaCO2 

menor de 35 mmHg a partir de los 3 minutos de reanimación. Por ello, se decidió 

añadir un nuevo grupo de estudio en el que se le realizó intubación precoz y 

ventilación guiada, con un VCe objetivo de 7 ml/kg. Se volvió a aleatorizar y se 

renombraron los grupos, estableciéndose finalmente 5 grupos: 

- Grupo 1. Intubación precoz y ventilación con 30 rpm guiada por el volumen 

corriente espirado (VCe objetivo 10 ml/kg). 

- Grupo 2. Intubación precoz y ventilación con 30 rpm guiada por el volumen 

corriente espirado (VCe objetivo 7 ml/kg). 

- Grupo 3. Intubación precoz y ventilación no guiada con 30 rpm. 

- Grupo 4. Ventilación con bolsa y mascarilla y ventilación con 30 rpm guiada 

por el volumen corriente espirado (VCe objetivo 10 ml/kg). 

- Grupo 5. Ventilación con bolsa y mascarilla y ventilación no guiada con 30 

rpm. 

 

Características específicas de la reanimación 

La RCP se inició dos minutos después de diagnosticarse la PCR y habiendo 

transcurrido al menos 5 minutos de hipoxia.  

La profundidad y frecuencia de las compresiones torácicas fue guiada por el 

monitor desfibrilador Zoll en todos los grupos. Las compresiones torácicas se 

realizaron con un objetivo de profundidad entre 3,8 a 5 cm y una frecuencia de 

100 a 120 cpm. 

La ventilación se realizó en todos los grupos de forma no coordinada con las 

compresiones torácicas, a una frecuencia de 30 rpm guiada con un metrónomo, 
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de acuerdo con los resultados de un estudio previo publicado en el mismo 

modelo animal115.  

- En los grupos 1, 2 y 3 se realizó intubación precoz. La intubación se realizó 

precozmente, aproximadamente en el primer minuto, una vez realizadas 

las 5 insuflaciones de rescate e iniciadas las compresiones torácicas. Éstas 

se interrumpieron el menor tiempo posible, durante la introducción del tubo 

y tras realizar la laringoscopia, con el fin de evitar el daño de la vía aérea. 

Se anotó el tiempo desde el inicio de la RCP hasta la intubación y el número 

de intentos de intubación. 

- En los grupos 4 y 5 no se realizó intubación y la ventilación fue durante toda 

la reanimación con mascarilla facial y bolsa de resucitación. 

- En los animales de los grupos 3 y 5 la ventilación se realizó proporcionando 

el suficiente volumen corriente como para producir una expansión torácica 

que el reanimador consideró adecuada. Se colocó el monitor de medición, 

pero el reanimador no veía los datos durante la reanimación. 

- En los animales de los grupos 1, 2 y 4 la ventilación se guiaba a tiempo real 

con el monitor para conseguir un volumen corriente espirado objetivo, de 

10 ml/kg en los grupos 1 y 4, y de 7 ml/kg en el grupo 2.  

El protocolo del estudio se muestra en la figura 8. En la figura 9 se puede 

observar una fotografía del desarrollo del experimento con la retroalimentación 

a tiempo real de las compresiones torácicas y de la ventilación. 

 

 

 



70 
 

Figura 8. Protocolo del segundo estudio. 

 

 

VGV: ventilación guiada por volumen, VNG: ventilación no guiada, VBM: ventilación con 

bolsa de resucitación y mascarilla, PCR: parada cardiorrespiratoria, rpm: respiraciones 

por minuto, RCP: reanimación cardiopulmonar, RCE: recuperación de la circulación 

espontánea.  

 

Figura 9. Se observa que el reanimador encargado de la vía aérea realiza la ventilación 

retroalimentado por el volumen corriente y el encargado de las compresiones por el 

monitor desfibrilador. 
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7. VARIABLES. 

7.1. Variables comunes a los dos estudios. 

En todos los animales se recogieron en una hoja de recogida de datos los 

siguientes datos y parámetros: número de identificación del animal, fecha de 

realización del experimento, sexo, peso y longitud, diámetro anteroposterior del 

tórax, tiempo desde la extubación hasta la PCR, tiempo total de RCP, RCE, 

tiempo desde el inicio de la RCP a la RCE, número de dosis administradas de 

adrenalina, bicarbonato y amiodarona y número de desfibrilaciones.  

Los siguientes parámetros se recogieron basalmente, 5 minutos después de la 

extubación, antes de iniciar la RCP y cada 3 minutos durante la RCP (durante 

las compresiones torácicas y antes de comprobar si existía RCE y el cambio de 

reanimador): frecuencia cardíaca (FC), tensión arterial sistólica (TAS), tensión 

arterial diastólica (TAD), tensión arterial media (TAM), saturación periférica de 

oxígeno (SpO2), oximetría cerebral (ScO2), oximetría esplácnica (SsO2), flujo 

carotídeo, temperatura, volumen corriente inspiratorio y espiratorio, presión 

parcial de CO2 al final de la espiración (EtCO2), fracción inspirada de oxígeno 

(FiO2).  Además, en los animales en los que se logró la RCE, durante el periodo 

de observación se recogieron éstas mismas variables en los siguientes 

momentos: tras la RCE, y a los 5, 15, 30 y 60 minutos de ésta. 

Así mismo, basalmente y a los 5, 15, 30 y 60 minutos de la RCE se realizó 

medición del gasto cardiaco por termodilución por duplicado con el monitor 

PICCO y se registraron los siguientes parámetros: índice cardíaco (IC), índice de 

resistencias vasculares sistémicas (IRVS), volumen global al final de la diástole 

indexado (GEDI), agua extravascular pulmonar indexada (ELWI), volumen 
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sistólico indexado (VSI), variación de volumen sistólico (VVS), índice de 

contractilidad ventricular izquierda (dPmax). 

Se realizaron gasometrías arteriales basales, a los 5 minutos de la extubación, 

antes del inicio de la RCP, y a los 3, 9, 18 y 24 minutos de RCP. En el segundo 

estudio también se realizaron gasometrías a los 6 y 12 minutos de RCP. Si el 

animal logró la RCE se realizaron gasometrías a los 5, 15, 30 y 60 minutos de 

ésta en ambos estudios. 

Se realizó extracción de hemograma y bioquímica basalmente, antes del inicio 

de la RCP, al final de la RCP y si se logró la RCE al final del periodo de 

observación.  

Las variables de calidad de las compresiones torácicas se analizaron con el 

programa Rescuenet Code Review. Se estableció manualmente el comienzo y 

final de la RCP y se hicieron medias de las diferentes variables cada 3 minutos 

de reanimación. Las variables recogidas fueron: profundidad y frecuencia de las 

compresiones torácicas, número de compresiones, tiempo sin compresiones, 

velocidad de liberación (mm/s) y porcentaje de compresiones óptimas en 

frecuencia, en profundidad y global. Además, se registró la fracción de 

compresión, que es el porcentaje de tiempo de reanimación en el que se realizan 

compresiones torácicas. Así mismo se recogió el tiempo de interrupción de las 

compresiones torácicas hasta la desfibrilación y desde ésta hasta que las 

compresiones se reanudaban.  
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7.2 Variables específicas del segundo estudio. 

Con el monitor Respironics NM3, se midieron las siguientes variables: volumen 

corriente inspiratorio (VCi), volumen corriente espiratorio (VCe), flujo pico 

inspiratorio, flujo pico espiratorio, frecuencia respiratoria, presión inspiratoria pico 

(PIP), presión media en las vías respiratorias, presión positiva al final de la 

espiración (PEEP), resistencia inspiratoria y espiratoria de las vías respiratorias, 

CO2 al final de la espiración (EtCO2), producción de dióxido de carbono (VCO2) 

y volumen corriente alveolar (VCalv).  

 

7.3 Lesiones durante la reanimación cardiopulmonar o 

complicaciones. 

Durante la RCP se vigiló la aparición de lesiones relacionadas con las maniobras 

de reanimación. Se registraron los animales que presentaron hemorragia 

broncopulmonar, definida como aparición de sangre roja en la vía aérea. 

Se realizó autopsia en los animales que durante la RCP presentaron problemas 

para lograr una ventilación adecuada, a criterio de los reanimadores, por 

alteración en la expansión torácica o deformación torácica aparente. En la 

autopsia se realizó observación macroscópica del mediastino, grandes vasos, 

cavidades cardiacas, pleuras, pericardio y pulmones. 

Se consideraron lesiones graves la hemorragia broncopulmonar, hemotórax, 

lesión anatómica cardiaca, hemopericardio, hemoperitoneo o hematoma 

pulmonar. 
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8. ESTADÍSTICA 

8.1. Cálculo del tamaño muestral. 

En ambos estudios, para calcular el tamaño muestral se aceptó un riesgo alfa de 

0,05 y un riesgo beta de 0,2 en un contraste bilateral, teniendo en cuenta como 

efecto principal la RCE. De acuerdo a nuestra experiencia y a la bibliografía 

publicada en estudios similares, se consideró una RCE basal del 30%. Se 

consideró clínicamente significativo una magnitud del efecto del 25% sobre la 

RCE normal y se estimó una tasa de pérdidas del 10%. Para detectar esta 

diferencia y teniendo en cuenta que se establecieron 4 subgrupos se calculó un 

tamaño muestral de 60 animales. 

En el segundo estudio, al añadir un nuevo grupo, se sumaron 15 animales más, 

realeatorizando posteriormente en 5 grupos. 

 

8.2. Análisis estadístico. 

El análisis estadístico se realizó con el programa SPSS versión 25 (SPSS Inc, 

Chicago, EE.UU.). Las variables discretas se expresaron como frecuencia y 

porcentajes. La distribución de las variables continuas se comprobó con la 

prueba de Kolmogorov-Smirnov y fueron expresadas como media y desviación 

estándar o mediana y rango intercuartílico en función de su distribución. Se utilizó 

la prueba de Chi-cuadrado (χ2) para comparar las variables categóricas. Para 

comparar las variables continuas se utilizaron la prueba de T de student o 

ANOVA si la distribución fue normal o el número de sujetos fue superior a 30, y 

las pruebas de Kruskal Wallis y U-Mann Whitney si no tuvieron estas 

condiciones. Para calcular la correlación entre variables continuas se usó el 
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coeficiente de correlación de Pearson. Para estudiar la evolución de algunas 

variables respecto al tiempo de reanimación entre los diferentes grupos se 

realizó un modelo mixto lineal. Con este modelo se calcularon las diferencias 

globales entre los grupos para una variable a lo largo del tiempo y se hicieron 

comparaciones en cada momento de reanimación entre los diferentes grupos 

para esa misma variable. Para calcular y evaluar la sensibilidad y especificidad 

de las diferentes variables para detectar la recuperación de la circulación 

espontánea se realizó una curva COR (característica operativa del receptor) y 

se calculó el área bajo la curva y el índice de Youden. Para buscar la asociación, 

a pesar de factores de confusión, se empleó la regresión lineal múltiple o la 

regresión logística según si la variable dependiente de estudio fuera continua o 

discreta. Se consideró significativa una p inferior a 0,05. 
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1. PRIMER ESTUDIO. 

Se incluyeron 60 lechones, con un peso medio de 11,8 ± 1,7 kg, una talla de 74,7 

± 4,4 cm y un diámetro anteroposterior del tórax de 17,6 ± 0,8 cm. Se 

aleatorizaron los animales asignándose 15 en cada grupo.  

Los parámetros basales tras la instrumentación inicial en los cuatro grupos de 

reanimación se muestran en la tabla 1. No se encontraron diferencias 

significativas en ninguna de estas variables entre los diferentes grupos. 

Tabla 1. Parámetros basales hemodinámicos y respiratorios antes de inducir la PCR 

(comparación entre los grupos).  

Variables 

Grupo A 

CT guiadas + 

15:2 

Grupo B 

CT guiadas +  

30 rpm 

Grupo C 

CT no guiadas + 

15:2 

Grupo D 

CT no guiadas + 

30 rpm 

p 

Peso (kg) 12,3 (11,0-12,8) 11,5 (10,8-13,6) 11,8 (11,0-12,7) 12,0 (9,9-13) 0,86 

Longitud (cm)  74 (72-78) 75 (71-78) 76 (73-76) 75 (70-76) 0,72 

Frecuencia 

cardiaca (lpm) 

102 

(85-110) 

93 

(81-111) 

106 

(92-118) 

113 

(96-125) 
0,49 

TAS (mmHg) 96 (88-104) 99 (91-119) 97 (93-125) 103 (82-119) 0,72 

TAD (mmHg) 48 (45-55) 51 (43-64) 51 (47-58) 53 (46-62) 0,54 

TAM (mmHg) 69 (62-74) 67 (62-86) 67 (66-83) 72 (62-85) 0,50 

PVC (mmHg) 6 (4-11) 7 (3-9) 9 (5-10) 7 (5-12) 0,74 

Flujo carotídeo 

(ml/min) 
42 (28-63) 46 (42-52) 42 (37-60) 55 (41-64) 0,85 

ScO2 (%) 54 (42-67) 58 (49-66) 54 (45-62) 58 (49-72) 0,80 

SsO2 (%) 56 (51-62) 56 (51-61) 55 (50-62) 60 (56-62) 0,21 

Temperatura (ºC) 37,8 (36,8-39) 37,8 (36,6-38,9) 38,7 (37,9-39,5) 38,2 (36,9-39,3) 0,17 

pH 7,47 (7,46-7,48) 7,47 (7,45-7,51) 7,44 (7,42, 7,48) 7,48 (7,40-7,50) 0,52 

PaCO2 (mmHg) 43 (40-46) 41 (39-45) 46 (41-48) 42 (41-52) 0,67 

PaO2 (mmHg) 155 (106-182) 156 (137-185) 153 (118-186) 158 (139-198) 0,90 

SpO2 (%) 100(95-100) 100 (98-100) 98 (97-100) 100 (99-100) 0,20 

Lactato (mmol/L) 0,8 (0,6-1,1) 0,8 (0,5-1,1) 0,7 (0,6-1,0) 0,7 (0,5-0,9) 0,54 
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Los valores se expresan como mediana y rango intercuartílico. La prueba estadística 

utilizada es Kruskal-Wallis. 

CT: compresiones torácicas, TAS: tensión arterial sistólica, TAD: tensión arterial 

diastólica, TAM: tensión arterial media, PVC: presión venosa central, ScO2: oximetría 

cerebral, SsO2: oximetría esplácnica, PaCO2: presión arterial de CO2, PaO2: presión 

arterial de oxígeno, SpO2 saturación periférica de oxígeno. 

 

Tras la instrumentación y la medición de los datos basales se procedió a la 

extubación para provocar la PCR. El tiempo medio desde la extubación a la PCR 

fue de 7,4 ± 1,2 minutos. Este tiempo de asfixia hasta la PCR fue mayor en los 

animales que sobrevivieron (8,3 ± 0,9 minutos) que en los que no sobrevivieron 

(6,7 ± 0,8 minutos), p<0,01. No se encontraron diferencias en el tiempo 

transcurrido hasta la PCR entre los diferentes grupos de reanimación (p=0,626). 

Tampoco se encontraron diferencias significativas entre los grupos en los 

parámetros hemodinámicos tras la asfixia y antes de comenzar la reanimación. 

 

1.1. Recuperación de la circulación espontánea. 

Se alcanzó la RCE en 26 animales (46,5%) en un tiempo medio de 4,2 ± 3,8 

minutos. En el 84,6% de estos animales se diagnosticó la RCE en la primera 

reevaluación del ritmo (3 minutos). Sobrevivieron 7 animales en el grupo A 

(46,7%), 10 en el grupo B (66,7%), 4 del grupo C (26,7%) y 5 del grupo D 

(33,3%), p=0,13. En la figura 10 se muestra la evolución de los 4 grupos de 

reanimación.  

La supervivencia fue mayor en los grupos con compresiones torácicas guiadas 

que en los grupos con compresiones no guiadas (grupos A+B 56,7% frente a 

grupos C+D 30%, p=0,037).  
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El porcentaje de animales que alcanzó la recuperación de la circulación 

espontánea fue mayor en los animales en los que se realizó ventilación no 

coordinada (grupos B+D 50%) que en los grupos en los que la ventilación fue 

coordinada (grupos A + C 36,7%), sin alcanzar esta diferencia significación 

estadística, p=0,297. En el grupo B (compresiones torácicas guiadas y 

ventilación no coordinada) se logró una mayor RCE que en los otros grupos 

analizados conjuntamente (66,7% frente a 35,6%, p=0,035). 

Figura 10. Evolución de los animales en los diferentes grupos de reanimación 

  

 

1.2. Ritmo cardíaco. 

El ritmo de PCR más frecuente antes de iniciar la RCP fue la actividad eléctrica 

sin pulso (AESP) en el 70% de los casos, seguido de la bradicardia grave en el 

13,3%, fibrilación ventricular (FV) en el 13,3% y asistolia en el 3,3% de los 

animales. Cincuenta y dos animales (86,6%) presentaron ritmos no desfibrilables 

sin diferencias entre los cuatro grupos (p=0,20).  

Durante toda la RCP, 20 animales requirieron desfibrilación (33,3%). Ocho 

presentaron FV como ritmo inicial de PCR, pero, a los 3 minutos de RCP, éste 

TIEMPO

3 minutos

6 minutos

9 minutos

12 minutos

15 minutos

21 minutos

24 minutos

Grupo A (n=15)

5

1

1

0

0

0

0

Grupo B (n=15)

9

0

1

0

0

0

0

Grupo C (n=15)

3

0

0

0

0

1

0

Grupo D (n=15)

5

0

0

0

0

0

0

Animales que recuperan la circulación espontánea 
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se había convertido en asistolia en 4 de ellos. Los otros 16 presentaron la FV 

durante la evolución, sin ser el ritmo inicial de PCR. 

La supervivencia por ritmo de PCR fue: 52,4% en AESP, 37,5% bradicardia 

grave, 12,5% FV y 0% asistolia. La supervivencia de los animales que tuvieron 

un ritmo desfibrilable en algún momento de la RCP (2 de 24, 8,3%) fue 

significativamente menor que los que presentaron un ritmo no desfibrilable (24 

de 36, 66,7%), p<0,01. 

 

1.3 Parámetros relacionados con la recuperación de la 

circulación espontánea. 

Los animales que presentaron RCE tuvieron mayor TAS, TAD, TAM, flujo 

carotídeo y EtCO2 y menor láctico que los que no lo hicieron. La comparación de 

los parámetros hemodinámicos y gasométricos a los 3 minutos de RCP en los 

animales con RCE y sin RCE se muestra en la tabla 2.  

Tabla 2. Parámetros hemodinámicos y gasométricos a los 3 minutos de RCP. 

Comparación de los animales con RCE y sin RCE  

Variables RCE No RCE p 

Número de animales 26 34  

Frecuencia cardíaca (lpm) 149 (134-180) 101 (98-110) <0,01 

TAS (mmHg) 116,5 (91,5-162) 55 (40-70) <0,01 

TAD (mmHg) 42 (28,5-96,5) 11,5 (10-14) <0,01 

TAM (mmHg) 73 (41-128) 19,5 (15-27) <0,01 

ScO2 (%) 41,5 (21,5-51,5) 21 (15-36) 0,06 

SsO2 (%) 40 (31-48) 42 (30-45) 0,97 

Flujo carotídeo (ml/min) 56 (15-80) 3 (1-8) <0,01 

pH arterial 7,16 (7,12-7,28) 7,18 (7,10-7,31) 0,88 

PaCO2 (mmHg) 65 (47-73) 61 (44-77,5) 0,81 

PaO2 (mmHg) 75 (53-158) 64,5 (42-91) 0,60 

SpO2 (%) 75 (53-90) 76 (69-91) 0,94 

EtCO2 (mmHg) 12 (8-17) 5 (0-7) <0,01 

Lactato arterial 6,9 (6,3-7,2) 7,7 (6,6-8,1) 0,02 
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Los valores se expresan como mediana y rango intercuartílico. La prueba estadística 

utilizada es la U de Mann Whitney. 

TAS: tensión arterial sistólica, TAD: tensión arterial diastólica, TAM: tensión arterial 

media, PVC: presión venosa central, ScO2: oximetría cerebral, SsO2: oximetría 

esplácnica, PaCO2: presión arterial de CO2, PaO2: presión arterial de oxígeno, SpO2: 

saturación periférica de oxígeno, EtCO2: concentración máxima de CO2 al final de la 

espiración. 

 

1.4. Evolución hemodinámica, de la oxigenación y de la 

ventilación por grupos de reanimación. 

No se encontraron diferencias en los parámetros hemodinámicos ni 

gasométricos entre los 4 grupos a lo largo de la RCP, excepto en la EtCO2 que 

fue menor en el grupo D (compresiones torácicas no guiadas y ventilación no 

coordinada), sin encontrarse diferencias en la PaCO2. La tabla 3 muestra los 

parámetros de los 4 grupos de reanimación a los 3 minutos de RCP. 

Tabla 3. Comparación de la evolución de los cuatro grupos a los 3 minutos de 

reanimación.  

 Variables Grupo A Grupo B Grupo C Grupo D p 

Frecuencia cardiaca 

(lpm) 
144 (110-170) 138 (115-157) 114 (102-140) 143 (106-181) 0,70 

TAS (mmHg) 78 (49-140) 119 (66-152) 78 (64-95) 82 (60-108) 0,55 

TAD (mmHg) 22 (12-102) 42 (18-62) 11 (10-35) 29 (14-42) 0,14 

TAM (mmHg) 27 (15-46) 55 (27-88) 19 (16-32) 28 (21-59) 0,18 

PVC (mmHg) 12 (10-16) 13 (10-18) 14 (11-20) 14 (10-18) 0,40 

ScO2 (%) 30 (15-46) 27 (20-28) 21 (15-36) 45 (30-55) 0,26 

SsO2 (%) 42 (31-48) 42 (38-50) 31 (25-42) 40 (30-45) 0,28 

Flujo carotídeo 

(ml/min) 
3 (0-54) 16 (3-65) 5 (2-9) 14 (4-56) 0,56 

PaCO2 (mmHg) 70 (48-76) 57 (40-69) 74 (49-93) 54 (40-67) 0,12 

PaO2 (mmHg) 66 (41-107) 72 (51-111) 60 (53-121) 66 (54-106) 0,95 

SpO2 (%) 72 (61-79) 76 (74-91) 87 (74-94) 73 (50-76) 0,18 

EtCO2 (mmHg) 10 (4-17) 8 (6-14) 8 (5-10) 1 (0-5) 0,02 

Lactato (mmol/L) 7,3 (6,9-8) 6,9 (6,3-8) 7 (6,5-7,9) 6,9 (6,3-7,2) 0,53 



82 
 

Los valores se expresan como mediana y rango intercuartílico. La prueba estadística 

utilizado es el de Kruskal-Wallis. 

TAS: tensión arterial sistólica, TAD: tensión arterial diastólica, TAM: tensión arterial 

media, PVC: presión venosa central, ScO2: oximetría cerebral, SsO2: oximetría 

esplácnica, PaCO2: presión arterial de CO2, PaO2: presión arterial de oxígeno, SpO2: 

saturación periférica de oxígeno, EtCO2: concentración máxima de CO2 al final de la 

espiración. 

 

1.5. Variables hemodinámicas, de oxigenación y ventilación y su 

relación con la retroalimentación de las compresiones torácicas. 

La EtCO2 fue superior en los animales en los que se guiaron las compresiones 

torácicas durante la RCP respecto a los grupos en los que no se hizo. No se 

encontraron diferencias en otras variables a los 3 minutos de RCP, cuando se 

compararon los animales en los que se realizaron compresiones guiadas y no 

guiadas. La TAS, TAM y TAD fueron más altas en el grupo de compresiones 

guiadas, sin llegar a ser las diferencias significativas. En la tabla 4 se muestra la 

comparación de los parámetros hemodinámicos y respiratorios entre los dos 

grupos a los 3 minutos de reanimación. 

Tabla 4. Comparación de la evolución a los 3 minutos de reanimación de las variables 

hemodinámicas y gasométricas entre los grupos con compresiones torácicas guiadas y 

los grupos con compresiones torácicas no guiadas.  

Variables CT guiadas CT no guiadas p 

Frecuencia cardiaca (lpm) 141 (110-170) 122 (102-158) 0,59 

TAS (mmHg) 95 (55-152) 78 (60-106) 0,50 

TAD (mmHg) 33,5 (14-62) 18 (10,5-38,5) 0,16 

TAM (mmHg) 32 (19-88) 22,5 (17-53) 0,21 

PVC (mmHg) 12 (10-16) 14 (11-19) 0,13 

ScO2 (%) 27,5 (17,5-42,5) 30 (17-45) 0,93 

SsO2 (%) 42 (33-48,5) 36 (26-44) 0,14 

Flujo carotídeo (ml/min) 10 (2-65) 8,5 (2-22) 0,90 

PaCO2 (mmHg) 62 (47-72) 62,5 (43,5-77,5) 0,76 

PaO2 (mmHg) 67 (50-107) 65 (53,5-113,5) 0,93 
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SpO2 (%) 75 (62-89) 76 (69-94) 0,74 

EtCO2 (mmHg) 9 (5-16) 5 (0-10) 0,03 

Lactato (mmol/L) 7,2 (6,6-8) 7 (6,4-7,85) 0,37 

Los valores se expresan como mediana y rango intercuartílico. La prueba estadística 

utilizada es la U de Mann Whitney. 

CT: compresiones torácicas, TAS: tensión arterial sistólica, TAD: tensión arterial 

diastólica, TAM: tensión arterial media, PVC: presión venosa central, ScO2: oximetría 

cerebral, SsO2: oximetría esplácnica, PaCO2: presión arterial de CO2, PaO2: presión 

arterial de oxígeno, SpO2: saturación periférica de oxígeno, EtCO2: concentración 

máxima de CO2 al final de la espiración. 

 

Se realizó un modelo mixto lineal para evaluar la variación de la PaCO2 y la PaO2 

durante la RCP en función de la retroalimentación de las compresiones torácicas 

(figuras 11 y 12). No se encontraron diferencias entre ambos grupos en la 

evolución de ambas variables en relación con el tiempo de RCP (p=0,91 y p=0,55 

respectivamente). 

Figura 11. Comparación de la evolución de la PaCO2 entre los grupos con compresiones 

torácicas guiadas y no guiadas. Las diferencias significativas entre ambos grupos en los 

diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *. 

 

PaCO2: presión arterial de CO2. 
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Figura 12. Comparación de la evolución de la PaO2 entre los grupos con compresiones 

torácicas guiadas y no guiadas. Las diferencias significativas entre ambos grupos en los 

diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *. 

 

PaO2: presión arterial de O2. 

 

1.6 Variables hemodinámicas, de oxigenación y ventilación en 

función de la coordinación de la ventilación con las 

compresiones torácicas. 

Los animales en los que la ventilación fue no coordinada con las compresiones 

torácicas (grupos B y D) tuvieron una menor PaCO2 arterial a los 3 minutos de 

RCP que los grupos en los que la ventilación se realizó coordinada con las 

compresiones (grupos A y C), sin existir diferencias en la PaO2. No se 

encontraron diferencias en los parámetros hemodinámicos entre ambos grupos. 

La TAS, TAM, TAD y el flujo carotídeo fueron más elevados en los grupos con 

ventilación no coordinada que en los de ventilación coordinada, sin alcanzar 

significación estadística. En la tabla 5 se muestra la comparación de las variables 
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hemodinámicas y respiratorias a los 3 minutos de RCP entre los grupos con 

ventilación coordinada y ventilación no coordinada con las compresiones. 

Tabla 5. Comparación de la evolución de a los 3 minutos de RCP de las variables 

hemodinámicas y gasométricas entre los grupos con compresiones torácicas guiadas y 

no guiadas.  

Variables Coordinada (15:2) No coordinada (30 rpm) p 

Frecuencia cardiaca (lpm) 121 (102-146) 138 (112-176) 0,47 

TAS (mmHg) 78 (57,5-111) 94 (60-152) 0,25 

TAD (mmHg) 13,5 (11-39) 37 (17-55,5) 0,09 

TAM (mmHg) 21,5 (16-42)           32 (21-77) 0,08 

PVC (mmHg) 12,5 (10-18) 13 (10-18) 1,00 

ScO2 (%) 21 (15-39) 31,5 (20-55) 0,17 

SsO2 (%) 37,5 (27-44) 41 (34-47) 0,26 

Flujo carotídeo (ml/min) 4 (1-22) 15 (3-65) 0,16 

PaCO2 (mmHg) 71 (49-80) 56,5 (40-68) 0,02 

PaO2 (mmHg) 65 (50-107) 66 (51-106) 0,59 

SpO2 (%) 78 (69-94) 75,5 (50-89) 0,37 

EtCO2 (mmHg) 9 (4-12) 5 (0-11) 0,14 

Lactato (mmol/L) 7,2 (6,9-7,9) 6,85 (6,3-8) 0,22 

Los valores se expresan como mediana y rango intercuartílico. La prueba estadística 

utilizada es la U de Mann Whitney. 

CT: compresiones torácicas, TAS: tensión arterial sistólica, TAD: tensión arterial 

diastólica, TAM: tensión arterial media, PVC: presión venosa central, ScO2: oximetría 

cerebral, SsO2: oximetría esplácnica, PaCO2: presión arterial de CO2, PaO2: presión 

arterial de oxígeno, SpO2: saturación periférica de oxígeno, EtCO2: concentración 

máxima de CO2 al final de la espiración. 

 

Se realizó un modelo mixto lineal para ver las diferencias de la PaCO2 y PaO2 

entre los grupos con ventilación coordinada con las compresiones torácicas y los 

de ventilación no coordinada a lo largo de la RCP (figuras 13 y 14). Aunque no 

se encontraron diferencias en la evolución entre ambos grupos para ninguna de 

las dos variables (p=0,18 y p=0,24 respectivamente), existió una tendencia a una 

mayor PaCO2 en los grupos de ventilación coordinada, que fue significativa en 

algunos momentos de la reanimación y una menor PaO2. 
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Figura 13. Comparación de la evolución de la PaCO2 entre los grupos en lo que se 

realizó ventilación coordinada (15:2) y ventilación no coordinada (30 rpm). Las 

diferencias significativas entre ambos grupos en los diferentes momentos de la RCP 

(p<0,05) se han marcado como *. 

 

PaCO2: presión arterial de CO2. 

Figura 14. Comparación de la evolución de la PaO2 entre los grupos en lo que se realizó 

ventilación coordinada (15:2) y ventilación no coordinada (30 rpm). Las diferencias 

significativas entre ambos grupos en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se 

han marcado como *. 

 

PaO2: presión arterial de O2. 
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1.7. Calidad de las compresiones torácicas. 

Se analizó la calidad de 45.424 compresiones torácicas en 36 RCP, 9 en cada 

grupo de reanimación. El resto de los animales no se pudieron analizar por 

pérdida de datos debido a sobreescritura en la tarjeta de memoria.  

Solamente el 40,0 ± 26,4% de las compresiones torácicas fueron consideradas 

óptimas en profundidad y frecuencia. Los porcentajes de profundidad y 

frecuencia óptimas y los de valores superiores e inferiores a los óptimos se 

muestran en la figura 15. 

Figura 15. Porcentaje global de compresiones con frecuencia y profundidad inferiores a 

lo óptimo, en rango óptimo y superiores a lo óptimo. 

 

 

1.7.1. Comparación de la calidad de las compresiones torácicas entre los 

diferentes grupos de reanimación cardiopulmonar. 

La comparación de la calidad de las compresiones torácicas entre los 4 grupos 

de RCP se muestra en la tabla 6. No existieron diferencias significativas en la 
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profundidad, pero sí en la frecuencia y en la fracción de compresión que fueron 

mayores en los grupos con ventilación no coordinada.  

Tabla 6. Comparación de los parámetros de calidad de las compresiones torácicas entre 

los grupos de reanimación.  

Parámetros 

Grupo A 

CT guiadas + 

15:2 

Grupo B 

CT guiadas + 

30 rpm 

Grupo C 

CT no guiadas 

+ 15:2 

Grupo D 

CT no guiadas 

+ 30 rpm 

p 

Profundidad (cm) 5,1 (4,7-5,4) 4,9 (4,7-5) 5,5 (5-5,8) 4,8 (4,5-5,1) 0,14 

Frecuencia (cpm) 
101,0 

(98,5-102,5) 

106,2 

(102,6-109,5) 

101,9 

(100,1-105,2) 

107,3 

(106,2-111,2) 
0,02 

Velocidad de liberación 

(mm/s) 

298,8 

(285,5-314,7) 

306,0 

(290,3-351) 

328,9 

(319,4-387,7) 

297 

(278,2-309,8) 
0,23 

Fracción de compresión 

(%) 

77,9 

(74,9-81,3) 

99,4 

(97,7-100) 

81,5 

(77,1-82,4) 

97,4 

(96,6-99,3) 
<0,01 

Porcentaje CT óptimas 

(%) 

38,3 

(16,1-67,9) 

46,1 

(38,7-62,1) 

19,2 

(2,8-26,8) 

52,3 

(28,1-73,7) 
0,08 

Porcentaje CT 

profundidad >5,1 cm (%) 

52,4 

(15,4-78,4) 

38,2 

(13,3-47,4) 

72,0 

(51,2-95,5) 

23,1 

(7,5-59,3) 
0,13 

Porcentaje CT 

profundidad óptima (%) 

45,6 

(20,8-81,5) 

60,4 

(49,1-72,0) 

27,5 

(3,6-46) 

55,2 

(34,8-75,9) 
0,15 

Porcentaje CT 

profundidad <3,8 cm (%) 

0,9 

(0,3-2,8) 

1,2 

(0,8-2,5) 

1,2 

(0,4-2,8) 

1,3 

(1-12,7) 
0,62 

Porcentaje CT frecuencia 

>120 cpm (%) 

1,8 

(0,4-3,3) 

1,7 

(0,8-9,6) 

1,7 

(0,7-3,6) 

2,5 

(1,6-3,4) 
0,94 

Porcentaje CT frecuencia 

óptima (%) 

81,3 

(73,4-87,7) 

79,1 

(69,0-91,9) 

79,5 

(71,9-85,0) 

87,0 

(82,0-92,6) 
0,37 

Porcentaje CT frecuencia 

<100 cpm (%) 

12,2 

(9,6-21,1) 

5,1 

(0,3-19,5) 

13,9 

(7,7-20,7) 

4,8 

(3,4-12,6) 
0,12 

Datos expresados como medianas y rangos intercuartílicos o porcentajes. Prueba 

estadística utilizada Kruskal-Wallis. 

Cm: centímetros, cpm: compresiones por minuto, CT: compresiones torácicas. 

 

1.7.2. Influencia de la calidad de las compresiones torácicas en la 

recuperación de la circulación espontánea.  

La comparación de los parámetros de calidad de las compresiones torácicas en 

función de la supervivencia se muestra en la tabla 7. La profundidad de las 

compresiones torácicas fue menor en los animales que recuperaron la 

circulación espontánea respecto los que no lo hicieron. No se encontraron 



89 
 

diferencias en la frecuencia ni en la velocidad de liberación de las compresiones 

torácicas entre los animales con RCE y sin RCE. La fracción de compresión o, 

porcentaje de tiempo de reanimación con CT, fue mayor en los animales que 

recuperaron la circulación espontánea. El tiempo sin compresiones torácicas fue 

menor en los animales con RCE 0,02 minutos (0,02-0,53) que en aquellos sin 

RCE  2,35 minutos (0,82-5,31), p<0,01. 

Los animales que sobrevivieron tuvieron un porcentaje mayor de compresiones 

óptimas en profundidad, aunque las diferencias no fueron estadísticamente 

significativas, y un menor porcentaje de compresiones con profundidad excesiva 

(p<0,05).  

 

Tabla 7. Comparación de los parámetros de calidad de las compresiones torácicas entre 

los animales que recuperaron la circulación espontánea y los que no lo hicieron.  

Parámetros RCE No RCE p 

Profundidad (cm) 4,71 (4,55-5,28) 5,13 (4,98-5,46) 0,04 

Frecuencia (cpm) 105,9 (101,0-109,5) 102,7 (100,4-106,2) 0,22 

Velocidad de liberación (mm/s) 315,9 (271-351,3) 304,1 (295,6-320) 0,68 

Fracción de compresión (%) 99,4 (81,6-99,4) 84,4 (78,0-96,6) 0,03 

Porcentaje CT óptimas (%) 61,9 (20,2-71,1) 29,4 (18,9-45,7) 0,06 

Porcentaje CT profundidad >5,1 cm (%) 15,4 (4,3-75,7) 57,7 (43,8-73,6) 0,03 

Porcentaje CT profundidad óptima (%) 71,6 (23,1-86,0) 39,4 (25-55,1) 0,07 

Porcentaje CT profundidad <3,8 cm (%) 1,3 (0,9-3,4) 1,0 (0,3-2,8) 0,22 

Porcentaje CT frecuencia >120 cpm (%) 2,5 (0,8-6,6) 1,6 (0,8-2,3) 0,42 

Porcentaje CT frecuencia óptima (%) 85,6 (76,7-91,9) 81,8 (70,8-87,0) 0,24 

Porcentaje CT frecuencia <100 cpm (%) 7,1 (1,0-19,5) 14,3 (7,4-21,8) 0,11 

Datos expresados como medianas y rangos intercuartílicos y porcentajes. Prueba 

estadística utilizada U de Mann Whitney. 

RCE: recuperación de la circulación espontánea, cm: centímetros, cpm: compresiones 

por minuto, CT: compresiones torácicas. 
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1.7.3. Comparación de la calidad de las compresiones torácicas en relación 

con la guía de las compresiones torácicas. 

No se encontraron diferencias en los parámetros de calidad de las compresiones 

torácicas entre los grupos con compresiones torácicas guiadas y no guiadas 

durante la reanimación (tabla 8). Los animales en los que se retroalimentaron las 

compresiones torácicas tuvieron un porcentaje mayor de compresiones óptimas 

y de profundidad óptima. aunque las diferencias no fueron significativas. 

Tabla 8. Comparación de los parámetros de calidad de las compresiones torácicas 

(medias del total de la reanimación) entre los animales en los que se guiaron las 

compresiones torácicas y en los que no se hizo.  

Variables CT guiadas CT no guiadas p 

Profundidad (cm) 4,9 (4,67-5,3) 5,1 (4,6-5,5) 0,61 

Frecuencia (cpm) 102,7 (100,5-109) 105,7 (101,7-107,9) 0,56 

Velocidad de liberación (mm/s) 301,7 (285,7-3) 314,7 (290,3-342,7) 0,63 

Fracción de compresión (%) 95,9 (78,0-99,4) 90,9 (81,5-97,5) 0,65 

Porcentaje CT óptima  45,2 (20,2-64,7) 27,5 (13,8-62,0) 0,44 

Porcentaje CT profundidad >5,1 cm 44,2 (15,1-73,6) 55,3 (15,03-82,4) 0,58 

Porcentaje CT profundidad óptima 54,2 (25-79,1) 37,3 (17,3-66,7) 0,29 

Porcentaje CT profundidad <3,8 cm 1,3 (0,4-2,5) 1,3 (0,4-7,1) 0,56 

Porcentaje CT frecuencia >120 cpm 1,8 (0,8-4,4) 1,8 (0,8-3,7) 0,86 

Porcentaje CT frecuencia óptima 80,6 (70,8-89,4) 83,8 (78,2-91,9) 0,58 

Porcentaje CT frecuencia <100 cpm 9,8 (3,7-20,3) 8,0 (4,8-19,7) 0,84 

Datos expresados como medianas y rangos intercuartílicos y porcentajes. Prueba 

estadística utilizada U de Mann Whitney. 

Cm: centímetros, cpm: compresiones por minuto, CT: compresiones torácicas. 

 

Se calculó el coeficiente de variación de la profundidad de las compresiones 

torácicas teniendo en cuenta la profundidad media y la desviación estándar 

calculadas por el programa RescueNet Code Review y analizando todas las 

compresiones en cada animal.  Las compresiones torácicas en los animales con 

compresiones torácicas guiadas tuvieron una menor variabilidad (coeficiente de 

variación de 9,0%) que las de los animales con compresiones no guiadas 
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(coeficiente de variación de 11,2%) (figura 16). Para la frecuencia, los 

coeficientes de variación fueron de 14,5% y 15,3% respectivamente (figura 17). 

Figura 16. Distribución de la profundidad media y desviación estándar de la profundidad 

en los grupos con compresiones torácicas guiadas y no guiadas  

 

 

Figura 17. Distribución de la frecuencia media y desviación estándar de la frecuencia en 

los grupos con compresiones torácicas guiadas y no guiadas  
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Se realizó un modelo mixto lineal para comparar la evolución a lo largo de la RCP 

de la profundidad y frecuencia de las compresiones torácicas entre los grupos 

con compresiones torácicas guiadas y no guiadas (figuras 18 y 19). No se 

encontraron diferencias en ninguna de las dos variables entre ambos grupos 

(p=0,45 y p=0,63 respectivamente). Solamente existió una menor frecuencia de 

compresiones torácicas a los 21 minutos de RCP en el grupo de compresiones 

torácicas no guiadas.  

 

Figura 18. Comparación de la evolución de la profundidad de las compresiones entre 

los grupos con compresiones torácicas guiadas y no guiadas. Las diferencias 

significativas entre ambos grupos en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se 

han marcado como *. 
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Figura 19. Comparación de la evolución de la frecuencia de las compresiones entre los 

grupos con compresiones torácicas guiadas y no guiadas. Las diferencias significativas 

(p<0,05) entre ambos grupos se marcan con *. 

 

 

1.7.4. Comparación de la calidad de las compresiones torácicas en relación 

con la coordinación de la ventilación con las compresiones. 

La comparación de los parámetros de calidad de las compresiones torácicas en 

función de la coordinación de la ventilación se muestra en la tabla 9. La 

profundidad fue mayor y la frecuencia de las compresiones menor en los grupos 

con ventilación coordinada que en los grupos en los que se no se coordinó la 

ventilación con las compresiones torácicas. En los grupos con ventilación 

coordinada, la fracción de compresión fue inferior y el tiempo sin compresiones 

fue mayor que en los grupos en los que no se coordinó la ventilación con las 

compresiones (3,4 minutos (0,7-5,3) frente a 0,02 minutos (0,02-0,80), p<0,01). 

Los grupos con ventilación no coordinada tuvieron una mayor proporción de 

compresiones con profundidad óptima y menor con profundidad excesiva o 

frecuencia lenta que los de la ventilación coordinada con las compresiones 

torácicas. 
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Tabla 9. Comparación de los parámetros de calidad de las compresiones torácicas entre 

los grupos con ventilación coordinada (15:2) y ventilación no coordinada con las 

compresiones torácicas.  

Variables Coordinada (15:2) No coordinada (30 rpm) p 

Profundidad (cm) 5,3 (4,8-5,7) 4,9 (47-5,2) 0,04 

Frecuencia (cpm) 101,7 (99-103,3) 106,7 (103,4-111,2) <0,01 

Velocidad de liberación (mm/s) 319,5 (290,3-367,2) 303,1 (278,3-339) 0,32 

Fracción de compresión (%) 78,7 (77-81,7) 99,3 (96,9-99,4) <0,01 

Porcentaje CT óptimas  25,7 (5,1-61,6) 46,5 (28,2-70,6) 0,04 

Porcentaje CT profundidad >5,1 cm 61,7 (17,7-92,6) 34,0 (9,9-59,4) 0,04 

Porcentaje CT profundidad óptima 36,2 (7,0-66,2) 55,2 (34,9-75,9) 0,08 

Porcentaje CT profundidad <3,8 cm 1,2 (0,4-2,8) 1,3 (0,9-3,4) 0,27 

Porcentaje CT frecuencia >120 cpm 1,7 (0,8-3,7) 1,9 (0,8-9,6) 0,62 

Porcentaje CT frecuencia óptima 79,7 (72-86,1) 86,1 (75,2-92,7) 0,22 

Porcentaje CT frecuencia <100 cpm 13,9 (8,3-20,7) 4,8 (0,4-17,8) 0,02 

 

Datos expresados como medianas y rangos intercuartílicos y porcentajes. Pruebe 

estadística utilizada U de Mann Whitney. 

Rpm: respiraciones por minuto, cm centímetros, cpm: compresiones por minuto, CT: 

compresiones torácicas. 

 

Se desarrolló un modelo mixto lineal para comparar la evolución de la 

profundidad y de la frecuencia de las compresiones torácicas a lo largo del 

tiempo de RCP, entre los grupos con ventilación coordinada y no coordinada con 

las compresiones torácicas. No se encontraron diferencias globales en la 

evolución de ambas variables entre los dos grupos (p=0,52 y p=0,65), aunque 

existieron diferencias en determinados momentos de la reanimación (figuras 20 

y 21).  
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Figura 20. Comparación de la evolución de la profundidad de las compresiones entre 

los grupos con ventilación coordinada y no coordinada con las compresiones torácicas 

Las diferencias significativas (p<0,05) entre ambos grupos en momentos individuales se 

marcan con *. 

 

 

Figura 21. Comparación de la evolución de la frecuencia de las compresiones entre los 

grupos con ventilación coordinada y no coordinada con las compresiones torácicas Las 

diferencias significativas (p<0,05) entre ambos grupos en momentos individuales se 

marcan con *. 
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1.7.5. Correlación entre la calidad de las compresiones torácicas y los 

parámetros hemodinámicos. 

Al analizar la relación entre los parámetros hemodinámicos y la calidad de las 

compresiones, no se objetivó correlación entre la profundidad de las 

compresiones torácicas y la TAM en los primeros 3 minutos de RCP (r=-0,32 

p=0,058), pero sí una correlación negativa entre el tiempo sin compresiones y la 

TAM (r=-0,35, p = 0,038) y la TAD (r=-0,39, p = 0,042). No se encontraron otras 

correlaciones significativas entre tensión arterial o flujo carotídeo con ninguno de 

los parámetros de calidad de las compresiones torácicas estudiados. 

 

1.8. Complicaciones. 

Catorce animales (23,3%) presentaron lesiones graves. En 10 lechones (16,6%) 

se objetivó salida de sangre por el tubo endotraqueal (hemorragia 

broncopulmonar clínica).  

Se realizó autopsia en 16 animales, encontrándose en 6 de ellos (10%) lesiones 

consideradas importantes (tres hemotórax, un hemopericardio y dos desgarros 

de la aurícula derecha). Sólo 2 de los 6 animales en los que se objetivaron 

lesiones en la autopsia, tuvieron hemorragia broncopulmonar clínica.  

Los animales que presentaron lesiones graves tuvieron compresiones más 

profundas durante la RCP que aquellos que no las presentaron (5,4 cm (5,2-5,5) 

frente a 4,9 cm (4,6-5,2), p=0,017).  Ninguno de los 14 animales que presentó 

alguna de estas lesiones logró la RCE. Un 41,2% de los animales que no 

lograron la RCE presentaron lesiones frente a un 0% de los que lograron la RCE 

p<0,01. 



97 
 

No existieron diferencias entre los 4 grupos de RCP en la incidencia de lesiones 

graves, existiendo 5 (33,3%) en el grupo A, 2 (13,3%) en el grupo B, 3 (20%) en 

el grupo C y 4 (26,7%) en el grupo D. La presencia de lesiones graves no se 

relacionó con las compresiones torácicas continuas y ventilación no coordinada, 

ocurriendo en el 20% en estos grupos y en el 26,7% en los grupos con ventilación 

coordinada (p=0,542).  
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2. SEGUNDO ESTUDIO. 

Se incluyeron 79 cerdos con un peso medio de 11,3 ± 1,2 kg, una longitud de 

69,3 ± 3 cm y un diámetro del tórax de 17,1 ± 0,8 cm. La distribución de animales 

por grupos fue la siguiente: 17 animales en el grupo 1 (21,5%), 15 en el grupo 2 

(19%), 15 en el grupo 3 (21,5%), 17 en el grupo 4 (19%) y 15 en el grupo 5 (19%).  

No se encontraron diferencias en los parámetros hemodinámicos y gasométricos 

basales antes de inducir la PCR entre los diferentes grupos, salvo en la SsO2 

(tabla 10).   

Tabla 10. Comparación de los diferentes parámetros basales entre los 5 grupos de 

reanimación 

Variables 

Grupo 1 

Intubación + 

VGV 10 ml/kg 

Grupo 2 

Intubación + 

VGV 7 ml/kg 

Grupo 3 

Intubación + 

VNG 

Grupo 4 

VBM + VGV 

10 ml/kg 

Grupo 5 

VBM + VNG p 

Animales 17 15 15 17 15  

Peso (kg) 
11,5 

(10,8-12) 

11,8 

(10,7-12,2) 

11,05 

(10,1-12,2) 

10,35  

(10-11,5) 

11 

(10,15-12) 
0,22 

Talla (cm) 
69 

(68-72) 

68 

(67-72) 

70 

(67-72) 

67 

(66-70) 

69 

(67-73) 
0,25 

Diámetro del 

tórax (cm) 

17 

(17-18) 

17 

(17-18) 

17 

(17-18) 

17 

(16-17) 

17 

(17-17) 
0,61 

Frecuencia 

cardiaca (lpm) 

96 

(86-117) 

89 

(81-102) 

88 

(80-110) 

111 

(84-127) 

100 

(88-116) 
0,28 

TAS (mmHg) 
95 

(85-106) 

101 

(86-108) 

94 

(87-105) 

104 

(88-110) 

100 

(92-109) 
0,78 

TAD (mmHg) 
50 

(43-64) 

52 

(44-59) 

52 

(43-55) 

49 

(47-62) 

50 

(45-60) 
0,95 

TAM (mmHg) 
71 

(60-82) 

71 

(62-77) 

69 

(58-74) 

69 

(65-80) 

68 

(64-80) 
0,89 

PVC (mmHg) 
6 

(5-7) 

6 

(4-8) 

7 

(5-9) 

6 

(4-8) 

7 

(6-9) 
0,61 

SatO2 (%) 
100 

(99-100) 

100 

(97-100) 

99 

(97-100) 

100 

(99-100) 

99 

(99-100) 
0,61 

ScO2 
51 

(42-68) 

46 

(34-49) 

55 

(48-62) 

48 

(45-55) 

54 

(41-60) 
0,12 

SsO2 
58 

(51-61) 

54 

(50-54) 

60 

(50-67) 

56 

(53-64) 

50  

(41-56) 
0,04 

Flujo carotídeo 

(ml/min) 

45 

(34-57) 

42 

(38-59) 

49 

(42-59) 

46 

(34-49) 

41 

(37-50) 
0,77 
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Temperatura 

(ºC) 

37,8 

(37,4-38,6) 

37,9 

(37,3-38,6) 

37,5 

(37,5-38,5) 

37,9 

(37,5-38,9) 

38,3 

(37,6-38,7) 
0,82 

IC (L/min/m2) 
2,8 

(2,4-3,1) 

2,8 

(2,5-2,9) 

2,8 

(2,2-3,1) 

2,9 

(2,5-3,4) 

2,8 

(2,4-3,3) 
0,96 

IRVS 

(dyn/s/cm/m2) 

1954 

(1550-2538) 

1925  

(1686-2243) 

1698  

(1531-2189) 

1955,5 

(1701-2261) 

1704  

(1514-2216) 
0,47 

GEDI (ml/ m2) 
340 

(312-405) 

331 

(285-356) 

312 

(276-409) 

340 

(284-391) 

319 

(284-375) 
0,86 

ELWI (ml/kg) 
18  

(16-20) 

18 

(15-24) 

19 

(15-20) 

19 

(17-22) 

17 

(15-24) 
0,91 

VSI (ml/ m2) 
26 

(24-32) 

31 

(27-35) 

27 

(23-36) 

28 

(23-32) 

29 

(24-32) 
0,58 

VVS (%) 
15 

(13-18) 

10,5 

(2-15) 

14 

(11-16) 

13 

(11-17) 

13 

(12-14) 
0,11 

dPmax 

(mmHg/s) 

804 

(674-986) 

859 

(697-923) 

830  

(720-942) 

825 

(745-937) 

987 

(856-1055) 
0,27 

PaCO2 (mmHg) 
37 

(35-40) 

38 

(37-41) 
39 (36-41) 37 (36-40) 

40 

(37-42) 
0,53 

PaO2 (mmHg) 
132 

(116-139) 

126 

(116-138) 

127 

(107-146) 

133 

(123-139) 

120 

(107-128) 
0,63 

VCi (ml) 
124  

(114-131) 

117 

(111-122) 

119 

(107-131) 

117 

(107-125) 

126 

(113-135) 
0,34 

VCe (ml) 
106 

(96-112) 

99 

(95-105) 

98 

(91-112) 

101 

(96-105) 

105 

(85-117) 
0,76 

PIF (l/min) 
14,6 

(13-15,5) 

14,8 

(12,3-15,4) 

13,5 

(12,5-15,5) 

13,4  

(11,2-15,2) 

13,8 

(12,5-16,3) 
0,49 

PEF (l/min) 
15,8 

(13,4-16,8) 

15 

(11,9-16,2) 

13,2 

(12,3-16) 

14,05 

(13,4-15,7) 

14,6  

(12,7-16,5) 
0,28 

FR (resp/min) 25 (25-25) 
25 

(25-25) 

25 

(25-25) 

25 

(25-25) 

25 

(25-25) 
0,16 

PIP (cmH2O) 
23,6 

(21,4-24,4) 

23,7 

(21,9-24,8) 

21,9 

(20,1-24,6) 

22 

(20,2-23,1) 

23 

(18,9-24,5) 
0,29 

MAP (cmH2O) 
7,8 

(7,5-8,3) 

7,9 

(7,5-8,5) 

7,6 

(7,3-8,1) 

7,6 

(7-7,95) 

7,4 

(7-8) 
0,36 

PEEP (cmH2O) 
3,9 

(3,7-4) 

3,9 

(3,6-4,1) 

3,9 

(3,6-4,1) 

3,7 

(3,4-4) 

3,8 

(3,4-4) 
0,79 

Rawi (cmH2O/l/s) 
35 

(32-37,4) 

36 

(33-44) 

37 

(35-40) 

32,1 

(30-37,5) 

36,1 

(32-40) 
0,26 

Rawe 

(cmH2O/l/s) 

35 

(32-37,4) 

36 

(33-45) 

38 

(35-40) 

32,1 

(30-38) 

36,2 

(32-40) 
0,27 

EtCO2 (mmHg) 
37  

(33-41) 

39 

(36-42) 

37 

(35-42) 

37 

(34,5-38,5) 

38 

(34-41) 
0,70 

VCO2 (ml/min) 
37,6 

(31,4-41,9) 

40,1 

(31,3-44,1) 

38 

(29-45) 

39,9  

(31,4-41,8) 

41,7 

(32,1-48,7) 
0,80 

VCalv (ml) 
42 

(36-49) 

42 

(37-45) 

41 

(32-49) 

44 

(36-48) 

43 

(36-53) 
0,93 

Los valores se han expresado con medianas y rangos intercuartílicos. Se ha utilizado la 

prueba de KrusKal Wallis para saber si existen diferencias entre los grupos. 

VGV: ventilación guiada por volumen corriente, VBM: ventilación con bolsa y mascarilla, 

VNG: ventilación no guiada, TAS: tensión arterial sistólica, TAD: tensión arterial 
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diastólica, TAM: tensión arterial media, PVC: presión venosa central, ScO2: saturación 

regional cerebral medida por espectroscopia cercana al infrarrojo, SsO2: saturación 

regional somática medida por espectroscopia cercana al infrarrojo, IC: índice cardíaco, 

IRVS: índice de resistencias vasculares sistémicas, GEDI: volumen global al final de la 

diástole, ELWI: agua extravascular pulmonar indexado, VSI: volumen sistólico, VVS: 

variación de volumen sistólico, dPmax: índice de la contractilidad ventricular izquierda, 

VCi: volumen corriente inspiratorio VCe: volumen corriente espiratorio, PIF: pico del flujo 

inspiratorio, PEF: pico del flujo espiratorio, FR: frecuencia respiratoria, PIP: pico máximo 

de presión, MAP: presión media en la vía aérea, PEEP: presión positiva al final de la 

espiración, Rawi: resistencias de la vía aérea inspiratorias, Rawe: resistencias de la vía 

aérea espiratorias, EtCO2: CO2 al final de la espiración, VCO2: producción de dióxido 

de carbono y VCalv: volumen corriente alveolar. 

 

El tiempo medio desde que se realizó la extubación hasta el diagnóstico de la 

PCR fue de 6,9 ± 0,8 minutos, sin encontrarse diferencias entre los diferentes 

grupos, p=0,69. Las maniobras de RCP se iniciaron 2 minutos después de que 

se diagnosticara la PCR en todos los animales. 

 

2.1. Recuperación de la circulación espontánea. 

En 26 animales (32,9%) se logró la RCE en un tiempo medio de 4,6 ± 2,2 

minutos. En 15 de ellos (57,7%) la RCE ocurrió en la primera reevaluación del 

ritmo (3 minutos). La evolución de la RCE en cada grupo se muestra en la figura 

22. Sobrevivieron 7 animales en el grupo 1 (41,2%), 6 en el grupo 2 (40%), 6 en 

el grupo 3 (40%), 4 en el grupo 4 (23,5%) y 3 en el grupo 5 (20%), p=0,55. 

El porcentaje de RCE en los animales en los que se realizó intubación precoz 

(grupos 1, 2 y 3) fue mayor (40,4%) que en los animales a los que se les ventiló 

con mascarilla facial y bolsa durante toda la RCP (grupos 4 y 5) (21,9%), aunque 

las diferencias no alcanzaron significación estadística (p=0,08). No se 

encontraron diferencias en la tasa de RCE entre los grupos de animales en los 
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que se ventiló de forma guiada y aquellos con ventilación no guiada (30% frente 

a 34,7%, p=0,67). 

Figura 22. Momento en que se produce la recuperación de la circulación espontánea en 

cada grupo de reanimación. 

 

2.2. Ritmo electrocardiográfico. 

Antes de iniciar la RCP, el ritmo electrocardiográfico de PCR más frecuente fue 

la actividad eléctrica sin pulso (77,2%), seguido de la fibrilación ventricular 

(12,7%), bradicardia grave (7,6%) y asistolia (2,5%).  

Durante la RCP, 42 (53,2%) animales presentaron en algún momento un ritmo 

desfibrilable y 41 se desfibrilaron (51,9%). Un animal presentó fibrilación 

ventricular antes del inicio de la RCP, pero en el momento de la desfibrilación se 

observó asistolia. Los animales con fibrilación ventricular en cualquier momento 

de la reanimación, alcanzaron con menos frecuencia la RCE (14,3%) que los 

animales con ritmos no desfibrilables (54,1%), p<0,01. Ninguno de los 10 

animales que presentaron fibrilación ventricular como ritmo inicial logró la RCE 

(0%) y sobrevivieron 6 de los 32 (18,8%) que presentaron fibrilación ventricular 

a lo largo de la reanimación, p=0,14.  

TIEMPO

3 min

6 min

9 min

12 min

15 min

21 min

24 min

Grupo 1 
(n=17)

5

1

1

0

0

0

0

Grupo 2 
(n=15)

2

4

0

0

0

0

0

Grupo 3 
(n=15)

3

2

1

0

0

0

0

Grupo 4 
(n=17)

4

0

0

0

0

0

0

Grupo 5 
(n=15)

1

1

1

0

0

0

0

Animales que recuperan la circulación espontánea 
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El porcentaje de fibrilación ventricular en los grupos de reanimación fue de 58,8% 

en el grupo 1, 46,7% en el grupo 2, 46,7% en el grupo 3, 58,8% en el grupo 4 y 

53,3% en el grupo 5, sin existir diferencias entre los grupos (p=0,92). 

 

2.3. Manejo avanzado de la vía aérea. 

Se consiguió realizar la intubación en todos los animales de los grupos 1, 2 y 3. 

Para ello, se precisaron una media de 1,5 ± 0,7 intentos. El 63% de los animales 

se intubaron en el primer intento, el 28,3% en el segundo intento y un 8,7% 

requirió 3 o más intentos.  

El tiempo medio desde el inicio de la RCP hasta la intubación fue de 1,7 ± 2,0 

minutos, con una distribución similar entre los 3 grupos (grupo 1 de 1,9 ± 2,9, 

grupo 2 de 1,3 ± 1,3 y grupo 3 de 1,8 ± 1,4 minutos, p=0,08).  

No existió diferencia en la proporción de RCE entre los animales a los que se los 

intubó al primer intento y los que requirieron más de un intento (41,4% frente a 

47%, p=0,71). Tampoco se relacionó el número de intentos con la RCE (p=0,53). 

En 5 animales (10,6%) se realizó intubación esofágica no detectada inicialmente, 

requiriendo retirada del tubo endotraqueal y reintubación posterior al objetivar 

ausencia de expansión torácica o distensión abdominal. Esto ocurrió en un 

animal en el grupo 1 y en dos en los grupos 2 y 3. Este evento se detectó y se 

corrigió en un rango de tiempo de 4,2 a 12,5 minutos desde el inicio de la RCP. 

En 2 de los 5 animales con intubación esofágica (40%) se logró la RCE. 

Eliminando los 5 animales con intubación esofágica, el tiempo medio desde el 

inicio de la RCP a la intubación disminuyó de 1,7 ± 2,0 minutos a 1,1 ± 0,7 

minutos (p<0,01). 
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2.4. Parámetros relacionados con la recuperación de la 

circulación espontánea. 

Para comparar los parámetros ventilatorios y hemodinámicos entre los animales 

que alcanzaron la RCE y los que no la alcanzaron, se realizó un modelo mixto 

lineal analizando la evolución de estas variables en función del tiempo, y además 

se compararon estas variables entre ambos grupos a los 3 minutos de RCP.  

Los animales que recuperaron la circulación espontánea presentaron una PaO2 

(p<0,01), EtCO2 (p<0,01), VCO2 (<0,01), TAM (p<0,01) y TAD (p<0,01) más altas 

que los animales sin RCE (figuras 23 a 27). No se encontraron diferencias en el 

resto de los parámetros analizados: PaCO2 (p=0,08), VCe (p=0,90) y VCalv 

(p=0,20) (figuras 28 a 30).  

Figura 23. Comparación de la PaO2 entre los animales con RCE y sin RCE durante la 

RCP. Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se 

han marcado como *.  

 

PaO2: presión arterial de O2. 
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Figura 24 Comparación de la EtCO2 entre los animales con RCE y sin RCE durante la 

RCP. Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se 

han marcado como *.  

 

EtCO2: presión de CO2 al final de la espiración. 

Figura 25. Comparación del VCO2 entre los animales con RCE y sin RCE durante la 

RCP. Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se 

han marcado como *.  

 

VCO2: producción de CO2. 
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Figura 26 Comparación de la TAM entre los animales con RCE y sin RCE durante la 

RCP. Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se 

han marcado como *.  

 

TAM: tensión arterial media. 

Figura 27 Comparación de la TAD entre los animales con RCE y sin RCE durante la 

RCP. Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se 

han marcado como *.  

 

TAD: tensión arterial diastólica. 
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Figura 28. Comparación de la PaCO2 entre los animales con RCE y sin RCE durante la 

RCP. Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se 

han marcado como *.  

 

PaCO2: presión arterial de CO2. 

Figura 29. Comparación del VCe entre los animales con RCE y sin RCE durante la RCP. 

Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han 

marcado como *.  

 

VCe: volumen corriente espirado. 
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Figura 30. Comparación del VCalv entre los animales con RCE y sin RCE durante la 

RCP. Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se 

han marcado como *.  

 

VCalv: volumen corriente alveolar. 

 

 

Se compararon los parámetros hemodinámicos y respiratorios a los 3 minutos 

de RCP entre los animales que habían alcanzado la recuperación de la 

circulación espontánea y los que no la alcanzaron (tabla 11). Los animales con 

RCE tuvieron mayor tensión arterial media, sistólica y diastólica, flujo carotídeo 

y EtCO2 que los que no alcanzaron la RCE. Además, aunque no existieron 

diferencias en el VCe administrado, los animales con RCE tuvieron menor VC 

inspirado que aquellos sin RCE. 
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Tabla 11. Comparación de las variables hemodinámicas, gasométricas y ventilatorias a 

los 3 minutos de RCP entre los animales con y sin RCE.  

Variables RCE No RCE p 

Número de animales 25 53  

Frecuencia cardíaca 122 (115-173) 107 (103-117) <0,01 

Tensión arterial sistólica (mmHg) 90 (57-144) 55 (50-72) <0,01 

Tensión arterial diastólica (mmHg) 33 (20-58) 16 (12-23) <0,01 

Tensión arterial media (mmHg) 39 (29-87) 21,5 (14-28) <0,01 

Presión venosa central (mmHg) 12 (8-19) 15 (11-18) 0,23 

SatO2 (%) 79 (65-95) 71 (56-80) 0,08 

ScO2 (%) 28 (16-58) 22 (15-41) 0,30 

SsO2 (%) 36 (30-41) 33,5 (23-39) 0,23 

Flujo carotídeo (ml/min) 16 (12-30) 6 (2-10) <0,01 

Temperatura (ºC) 37,6 (37,4-38,2) 37,9 (37,5-38,6) 0,09 

PaCO2 (mmHg) 53,5 (48-64) 43 (34-63) 0,06 

PaO2 (mmHg) 57 (48-99) 60,5 (39,5-84,5) 0,75 

Volumen corriente inspiratorio (ml) 179 (125-268) 258 (172 -415) 0,045 

Volumen corriente espiratorio (ml) 86 (73 – 114) 86 (55-128) 0,72 

Pico del flujo inspiratorio (l/min) 32 (22-43) 33 (28-45) 0,18 

Pico de flujo espiratorio (l/min) 20 (15,0-25,0) 20 (16-22) 0,60 

Frecuencia respiratoria (rpm) 26 (22-28) 25 (23-27) 0,50 

Presión pico inspiratoria (cmH2O) 42 (32 -58) 39 (30 -50) 0,28 

Presión media (cmH2O) 10 (8 -12) 9 (7 -11) 0,35 

Presión positiva teleespiratotria (cmH2O)  2,0 (1,2-5,1) 1,5 (0,5-2,0) 0,09 

Resistencia de la vía aérea inspiratoria 

(cmH2O /litro/segundo) 
40 (29-54) 44 (31 -53) 0,84 

Resistencia de la vía aérea espiratoria 

(cmH2O /litro/segundo) 
48 (37 -66) 55 (44-65) 0,32 

CO2 al final de la espiración (EtCO2) mmHg) 23 (16 -32) 14 (9 -19) <0,01 

Producción de CO2 (VCO2, ml/min) 26 (9-42) 13 (1 -33) 0,048 

Volumen corriente alveolar (ml) 53 (33-64) 59 (42 -90) 0,48 

Las variables se expresan en forma de medianas y rangos intercuartílicos. Se ha usado 

para la comparación la prueba de U de Mann Whitney. 

Rpm: respiraciones por minuto, RCE: recuperación de la circulación espontánea, ScO2: 

saturación regional cerebral medida por espectroscopia cercana al infrarrojo, SsO2: 

saturación regional somática medida por espectroscopia cercana al infrarrojo. 
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Se realizó una curva COR para evaluar, a los 3 minutos de RCP la capacidad de 

predecir la presencia RCE de la EtCO2, VCO2, VCO2/kg y el cociente 

EtCO2/VCO2/kg y se muestra en la figura 31. La EtCO2 fue el parámetro que tuvo 

mayor área bajo la curva, de 0,72 (p<0,01). No mostró significación estadística 

ni la VCO2 ni VCO2/kg (ambos con área bajo la curva de 0,61 y p=0,07) ni el 

cociente EtCO2/VCO2/kg, con área bajo la curva de 0,48 (p=0,07). 

 

Figura 31. Gráfica COR para comparar la capacidad de predicción de RCE de EtCO2, 

VCO2, VCO2/kg y el cociente EtCO2/VCO2/kg a los 3 minutos de RCP. 

 

Con un valor de EtCO2 de 10 mmHg, la sensibilidad es de 88% y la especificidad 

del 26,5%, con un valor de EtCO2 de 15 mmHg de 76% y de 57,1% y con un 

valor de EtCO2 de 20 mmHg de 60% y del 81,6% respectivamente. El índice de 

Youden máximo fue de 0,46 y correspondió con un valor de EtCO2 de 21,6 mmHg 

(sensibilidad de 56% y especificidad de 89,8%). 
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2.5. Comparación entre parámetros hemodinámicos y 

respiratorios entre los diferentes grupos. 

En las figuras 32 a 37 se muestra la evolución de las variables hemodinámicas 

y respiratorias en los diferentes grupos de reanimación. Se encontraron 

diferencias en el tiempo, entre los grupos en las siguientes variables: PaO2 

(p<0,01), PaCO2 (p<0,01), EtCO2 (p<0,01), VCO2 (p<0,01), VCe (p<0,01) y 

VCalv (p<0,01). No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 

la evolución de la TAM (p=0,55) y de la TAD (p=0,82) entre los grupos a lo largo 

del tiempo (figuras 38 y 39).  

El grupo 3 (intubación y ventilación no guiada por el volumen corriente espirado) 

tuvo una mayor PaO2 que el resto de los grupos desde los minutos 12 al 21 y 

mayor PaO2 que los grupos 2, 4 y 5 a los minutos 6 y 9 de la RCP. El grupo 1 

(intubación y ventilación guiada con VCe objetivo de 10 ml/kg) también tuvo una 

mayor PaO2 que los grupos 2 y 5 desde los 9 a los 12 minutos de reanimación.  

El grupo 3 tuvo una menor PaCO2 que los grupos 2, 4 y 5 desde los 6 a los 21 

minutos, y menor también que el grupo 1 a los 18 minutos de reanimación. El 

grupo 1, tuvo una menor PaCO2 que los grupos 2, 4 y 5 en diferentes momentos 

entre los minutos 6 al 21. A partir de los 18 minutos hasta el final de la RCP, el 

grupo 2 (intubación y ventilación guiada con VCe objetivo de 7 ml/kg) tuvo menor 

PaCO2 que el grupo 5 y que el grupo 4 a los 18 y 24 minutos de RCP. Los grupos 

1 y 3 tuvieron valores medios de PaCO2 considerados como hiperventilación 

(PaCO2<35 mmHg) a partir de los 3 minutos de RCP.  
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El VCe fue más alto en el grupo 3 que en los otros grupos desde el minuto 6 al 

21 (p<0,05). El grupo 1 tuvo mayor VCe que el grupo 2 al 5 en diferentes 

momentos de los minutos 6 al 21 de la reanimación. 

La EtCO2 fue más alta en el grupo 2 (intubación y ventilación guiada con VCe 

objetivo de 7 ml/kg) que en el resto de los grupos en casi todos los momentos de 

la RCP. El grupo 1 tuvo mayor EtCO2 que los grupos 3, 4 y 5 de los minutos 3 al 

9 y que los grupos 4 y 5 del minuto 12 hasta el final de la RCP.  

La VCO2 fue más elevada en el grupo 3 respecto a los otros grupos y mayor en 

los tres grupos intubados (1 2 y 3) que en los grupos en los que se ventiló con 

mascarilla facial y bolsa de resucitación (4 y 5). 

 

Figura 32. Comparación de la PaO2 entre los diferentes grupos de reanimación a lo largo 

de la RCP. Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) 

se han marcado como *.  

 

PaO2: presión arterial de O2. 
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Figura 33. Comparación de la PaCO2 entre los diferentes grupos de reanimación a lo 

largo de la RCP.  Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP 

(p<0,05) se han marcado como *.  

 

PaCO2: presión arterial de CO2. 

 

Figura 34. Comparación de la EtCO2 entre los diferentes grupos de reanimación a lo 

largo de la RCP. EtCO2: presión de CO2 al final de la espiración. Las diferencias 

significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0.05) se han marcado como *.  

 

EtCO2: presión de CO2 al final de la espiración. 
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Figura 35. Comparación del VCO2 entre los diferentes grupos de reanimación a lo largo 

de la RCP.  Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) 

se han marcado como *.  

 

VCO2: consumo de CO2. 

 

Figura 36. Comparación del VCe entre los diferentes grupos de reanimación a lo largo 

de la RCP.  Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) 

se han marcado como *.  

 

VCe: volumen corriente espirado. 



114 
 

Figura 37. Comparación del VCalv entre los diferentes grupos de reanimación a lo largo 

de la RCP. Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) 

se han marcado como *.  

 

VCalv: volumen corriente alveolar. 

 

Figura 38. Comparación de la TAM entre los diferentes grupos de reanimación a lo largo 

de la RCP. Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) 

se han marcado como *.  

 

TAM: tensión arterial media. 
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Figura 39. Comparación de la TAD entre los diferentes grupos de reanimación a lo largo 

de la RCP. Las diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) 

se han marcado como *.  

 

TAD: tensión arterial diastólica. 

 

 

2.6. Variables hemodinámicas y respiratorias y su relación con 

el manejo de la vía aérea. 

Los animales intubados (grupos 1, 2 y 3), presentaron menor PaCO2 (p<0,01), y 

mayor PaO2 (p<0,01), EtCO2 (p <0,01), VCO2 (p<0,01), VCe (p=0.04) y VCalv 

que los grupos en los que se ventiló con mascarilla facial y bolsa de resucitación 

(grupos 4 y 5), (p <0,01). No se encontraron diferencias entre ambos grupos, a 

lo largo de la reanimación, en la tensión arterial media (p=0,22) ni diastólica 

(p=0,13). Los resultados se muestran en las figuras 40 a 47. 
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Figura 40. Comparación de la PaO2 entre los grupos de animales que se intubaron y los 

que se ventilaron con bolsa y mascarilla a lo largo del tiempo. Las diferencias 

significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

PaO2: presión arterial de O2. 

Figura 41. Comparación de la PaCO2 entre los grupos de animales que se intubaron y 

los que se ventilaron con bolsa y mascarilla a lo largo del tiempo. Las diferencias 

significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *. 

Las dos líneas verdes marcan una PaCO2 de 35 y 45 mmHg. 

 

PaCO2: presión arterial de CO2. 
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Figura 42. Comparación de la EtO2 entre los grupos de animales que se intubaron y los 

que se ventilaron con bolsa y mascarilla a lo largo del tiempo. Las diferencias 

significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

EtCO2: presión de CO2 al final de la espiración. 

 

Figura 43. Comparación de la VCO2 entre los grupos de animales que se intubaron y los 

que se ventilaron con bolsa y mascarilla a lo largo del tiempo. Las diferencias 

significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

VCO2: consumo de CO2. 
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Figura 44. Comparación del VCe entre los grupos de animales que se intubaron y los 

que se ventilaron con bolsa y mascarilla a lo largo del tiempo. Las diferencias 

significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

VCe: volumen corriente espirado. 

Figura 45. Comparación del VCalv entre los grupos de animales que se intubaron y los 

que se ventilaron con bolsa y mascarilla a lo largo del tiempo. Las diferencias 

significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

VCalv: volumen corriente alveolar. 
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Figura 46. Comparación de la TAM entre los grupos de animales que se intubaron y los 

que se ventilaron con bolsa y mascarilla a lo largo del tiempo.  Las diferencias 

significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

TAM: tensión arterial media. 

Figura 47. Comparación de la TAD entre los grupos de animales que se intubaron y los 

que se ventilaron con bolsa y mascarilla a lo largo del tiempo. Las diferencias 

significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

TAD: tensión arterial diastólica. 
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Cuando se compararon los diferentes parámetros hemodinámicos y ventilatorios 

entre los grupos de animales intubados y los ventilados con bolsa y mascarilla a 

los 3 minutos de reanimación (tabla 12), se objetivó que el VCi fue más alto en 

los animales ventilados con bolsa y mascarilla que en los animales intubados 

(289 ± 100,2 ml frente a 145,5 ± 52,3 ml, p<0,01). Sin embargo, no se 

encontraron diferencias a los 3 minutos de reanimación en el VCe. Asimismo, la 

diferencia entre el VCi y el VCe fue mayor en los animales con VBM (297 (150,1-

370,6)), que en los grupos de animales que fueron intubados (66,7 (40,9-108,2)), 

p<0,01.  

Las presiones pico, PEEP y media fueron también más elevadas en los animales 

intubados, así como la EtCO2 y el VCO2. No se encontraron diferencias en la 

tensión arterial media generada durante el masaje o en el flujo carotídeo. 

 

Tabla 12. Comparación de las variables hemodinámicas y ventilatorias a los 3 minutos 

de reanimación entre los animales intubados (grupos 1, 2 y 3) y los animales ventilados 

con bolsa de resucitación y mascarilla (grupos 4 y 5).  Para las comparaciones se ha 

usado una prueba de U de Mann Whitney.  

PARÁMETROS INTUBADO VBM p 

Número de animales 47 32  

Frecuencia cardíaca 117 (106-126) 115 (106-122) 0,68 

Tensión arterial sistólica (mmHg) 61 (51-88) 61 (49-99) 0,79 

Tensión arterial diastólica (mmHg) 17 (14-27) 24,5 (16-29) 0,12 

Tensión arterial media (mmHg) 26 (20-36) 26 (14-37,5) 0,82 

PVC (mmHg) 14 (9-16) 15 (11-20) 0,21 

SatO2 (%) 72,5 (58-89) 72 (61-83) 0,67 

ScO2 (%) 26 (16-58) 15 (15-41) 0,07 

SsO2 (%) 37 (30,5-41) 28 (18-36) <0,01 

Flujo carotídeo (ml/min) 10 (4-16) 7 (3-13) 0,48 

Temperatura (ºC) 37,9 (37,4-38,3) 37,85 (37,55-38,6) 0,47 

PaCO2 (mmHg) 48 (36-64) 50 (37-60) 0,63 

PaO2 (mmHg) 51 (44-99) 65 (45-83) 0,48 

Volumen corriente inspiratorio (ml) 179 (133 -219) 387 (272 -432) <0,01 

Volumen corriente espiratorio (ml) 92 (71 -129) 77 (49 -112) 0,13 
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Pico del flujo inspiratorio (l/min) 28 (22 -33) 47 (42 -59) <0,01 

Pico de flujo espiratorio (l/min) 19 (15 -22) 22 (16 -27) 0,04 

Frecuencia respiratoria (respiraciones/min) 25 (21 -27) 26 (25 -27) 0,01 

Presión pico inspiratoria (cmH2O) 45 (35 -58) 31 (25 -39) <0,01 

Presión media (cmH2O) 10 (8 -14) 9 (7 -10) <0,01 

Presión positiva teleespiratotria (cmH2O)  2 (1,4-5,1) 0,7 (0,3-1,5) <0,01 

Resistencia de la vía aérea inspiratoria 

(cmH2O /litro/segundo) 
48 (35 -61) 33 (28-46) <0,01 

Resistencia de la vía aérea espiratoria 

(cmH2O /litro/segundo) 
54 (41-72) 48 (37-64) 0,33 

CO2 al final de la espiración (EtCO2, mmHg) 19 (12-28) 13 (8-16) <0,01 

Producción de CO2 (VCO2, ml/min) 32,3 (9,1-38,9) 7,6 (0,6-19) <0,01 

Volumen corriente alveolar (ml) 64 (47-91) 44 (34-56) 0,04 

 

Siglas: VBM ventilación con bolsa y mascarilla, SatO2 saturación periférica de oxígeno 

medida mediante pulsioximetría, ScO2 saturación regional cerebral medida por 

espectroscopia cercana al infrarrojo, SsO2 saturación regional somática medida por 

espectroscopia cercana al infrarrojo. 

 

2.7. Variables hemodinámicas y respiratorias y su relación con 

la retroalimentación del volumen corriente.  

Los animales a los que se los ventiló de forma guiada por el VCe (grupos 1, 2 y 

4) tuvieron, a lo largo de la reanimación, menor VCe (p<0,01) y mayor EtCO2 

(p<0,01), VCO2 (p<0,01) y VCalv (p=0,02) que los que se ventilaron de forma no 

guiada (grupos 3 y 5) (figuras 48 a 51). Sin embargo, no se encontraron 

diferencias significativas a lo largo del tiempo en la PaCO2 (p=0,98), PaO2 

(p=0,17), TAM (p=0,98) y TAD (p=0,98) (figuras 52 a 55).  

La comparación de las variables hemodinámicas, gasométricas y ventilatorias a 

los 3 minutos de reanimación entre los grupos con ventilación guiada y los grupos 

con ventilación no guiada se muestra en la tabla 13. 
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Figura 48. Comparación de la EtCO2 entre los animales con ventilación guiada por el 

VCe y sin guía o retroalimentación a lo largo de la RCP. Las diferencias significativas en 

los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

EtCO2: presión de CO2 al final de la espiración. 

Figura 49. Comparación del VCO2 entre los animales con ventilación guiada por el VCe 

y sin guía o retroalimentación a lo largo de la RCP. Las diferencias significativas en los 

diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

VCO2: consumo de CO2. 
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Figura 50. Comparación del VCe entre los animales con ventilación guiada por el VCe y 

sin guía o retroalimentación a lo largo de la RCP. Las diferencias significativas en los 

diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

VCe: volumen corriente espirado. 

Figura 51. Comparación del VCalv entre los animales con ventilación guiada por el VCe 

y sin guía o retroalimentación a lo largo de la RCP. Las diferencias significativas en los 

diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

VCe: volumen corriente alveolar. 
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Figura 52. Comparación de la PaO2 entre los animales con ventilación guiada por el VCe 

y sin guía o retroalimentación a lo largo de la RCP. Las diferencias significativas en los 

diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *. 

 

PaO2: presión arterial de O2. 

Figura 53. Comparación de la PaCO2 entre los animales con ventilación guiada por el 

VCe y sin guía o retroalimentación a lo largo de la RCP. Las diferencias significativas en 

los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

PaCO2: presión arterial de CO2. 
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Figura 54. Comparación de la TAM entre los animales con ventilación guiada por el VCe 

y sin guía o retroalimentación a lo largo de la RCP. Las diferencias significativas en los 

diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

TAM: tensión arterial media. 

Figura 55. Comparación de la TAD entre los animales con ventilación guiada por el VCe 

y sin guía o retroalimentación a lo largo de la RCP. Las diferencias significativas en los 

diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

TAD: tensión arterial diastólica. 
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Tabla 13. Comparación de las variables hemodinámicas y ventilatorias a los 3 minutos 

de reanimación entre los animales con ventilación no guiada (grupos 3 y 5) y los 

animales con ventilación guiada por volumen corriente (grupos 1, 2 y 4).   

PARÁMETROS VNG VGV p 

Número de animales 30 49 0,23 

Frecuencia cardíaca 111 (100-120) 118,5 (106,5-125,5) 0,50 

Tensión arterial sistólica (mmHg) 58 (40-89) 63 (51-95) 0,90 

Tensión arterial diastólica (mmHg) 22 (13-32) 20 (14-27) 0,69 

Tensión arterial media (mmHg) 25 (14-36) 26,5 (18-38) 0,32 

PVC (mmHg) 15,5 (11-19) 14 (10-16) 0,40 

SatO2 (%) 75 (62-89) 71,5 (57-80) 0,43 

ScO2 (%) 28,5 (15-50) 22 (15-42) 0,17 

SsO2 (%) 31 (18-41) 36 (29-39) 0,03 

Flujo carotídeo (ml/min) 6,5 (1,5-12) 11 (4-20) 0,87 

Temperatura (ºC) 37,9 (37,5-38,5) 37,9 (37,4-38,5) 0,79 

PaCO2 (mmHg) 51 (40-64) 48 (37-61) 0,17 

PaO2 (mmHg) 55 (37-75) 63 (48-86) 0,02 

Volumen corriente inspiratorio (ml) 320,0 (191,0-408,4) 201,0 (135,1-293,0) 0,70 

Volumen corriente espiratorio (ml) 75,0 (51,1-130,4) 89,9 (72,7-110,4) 0,06 

Pico del flujo inspiratorio (l/min) 38,5 (29,1-45,4) 31,3 (24,4-44,5) 0,18 

Pico de flujo espiratorio (l/min) 19,0 (13,1-22,4) 20,6 (16,7-24,3) 0,61 

Frecuencia respiratoria 

(respiraciones/min) 

25,2 (23,7-27,2) 25,7 (22,0-27,2) 
0,72 

Presión pico inspiratoria (cmH2O) 42,5 (29,1-51,8) 37,7 (30,9-49,9) 0,45 

Presión media (cmH2O) 9,5 (7,9-12,9) 9,4 (7,1-10,6) 0,64 

Presión positiva teleespiratotria (cmH2O)  1,7 (0,5-2,1) 1,5 (1,1-2,8) 0,89 

Resistencia de la vía aérea inspiratoria 

(cmH2O /litro/segundo) 

40,5 (31,3-53,5) 43,5 (30,1-53,5) 
0,28 

Resistencia de la vía aérea espiratoria 

(cmH2O /litro/segundo) 

57,2 (45,6-73,3) 49,1 (39,4-63,2) 
<0,01 

CO2 al final de la espiración (EtCO2, 

mmHg) 

10,6 (5,2-17,2) 18,4 (12,5-26,4) 
0,07 

Producción de CO2 (VCO2, ml/min) 3,0 (0,4-35,1) 22,3 (9,9-33,9) 0,02 

Volumen corriente alveolar (ml) 77,0 (53,0-100,1) 49,3 (33,3-78,4) 0,23 

Los valores se han expresado en medianas y rangos intercuartílicos, para las 

comparaciones se ha usado la prueba de U de Mann Whitney. 

VGV: ventilación guiada por volumen corriente espiratorio, VNG: ventilación no guiada 

SatO2: saturación periférica de oxígeno medida mediante pulsioximetría, ScO2: 

saturación regional cerebral medida por espectroscopia cercana al infrarrojo, SsO2: 

saturación regional somática medida por espectroscopia cercana al infrarrojo. 
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Al comparar exclusivamente los grupos de animales que fueron intubados, en el 

grupo en el que se realizó ventilación no guiada (grupo 3), se consiguió una 

mayor PaO2 (p<0,01) y una menor PaCO2 (p<0,01) que en los grupos con 

ventilación guiada por volumen (grupos 1 y 2) (figuras 56 y 57). Así mismo, el 

grupo de ventilación no guiada presentó durante toda la RCP volúmenes 

corrientes más elevados que los animales intubados con retroalimentación del 

volumen, p<0,01 (figura 58). 

 

Figura 56. Comparación de la PaCO2 a lo largo de la RCP entre los animales intubados 

con ventilación guiada por el VCe y los animales con ventilación no guiada. Las 

diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han 

marcado como *. Las dos líneas rojas marcan una PaCO2 de 35 y 45 mmHg. 

 

PaCO2: presión arterial de CO2. 
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Figura 57. Comparación de la PaO2 a lo largo de la RCP entre los animales intubados 

con ventilación guiada por el VCe y los animales con ventilación no guiada. Las 

diferencias significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han 

marcado como *.  

 

PaO2: presión arterial de O2. 

Figura 58. Comparación del VCe a lo largo de la RCP entre los animales intubados con 

ventilación guiada por el VCe y los animales con ventilación no guiada. Las diferencias 

significativas en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

VCe: volumen corriente espirado. 
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2.8. Comparación de volumen corriente objetivo de 7 y 10 ml/kg. 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas al comparar la 

evolución de la PaCO2 y PaO2 entre el grupo 1 (intubado con ventilación con 

retroalimentación del VCe con objetivo de 10 ml/kg) y grupo 2 (intubado con 

ventilación con retroalimentación del VCe con objetivo de 7 ml/kg), (p=0,39 y 

p=0,18 respectivamente), aunque existió una tendencia a una mayor PaO2 y 

menor PaCO2 en el grupo 1 (VC 10 ml/kg), alcanzando significación estadística 

en ciertos momentos de la reanimación (figuras 59 y 60). Además, el intervalo 

de confianza de la PaCO2 del grupo 1 se encontraba en el rango de 

hiperventilación (menor de 35 mmHg), especialmente entre los minutos 6 al 9.  

Figura 59. Comparación de la PaCO2 a lo largo de la RCP entre el grupo 1 (intubado 

con VCe 10 ml/kg) y el grupo 2 (intubado con VCe 7 ml/kg). Las diferencias significativas 

en los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *. Las dos líneas 

verdes marcan una PaCO2 de 35 y 45 mmHg. 

 

PaCO2: presión arterial de CO2. 
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Figura 60. Comparación de la PaO2 a lo largo de la RCP entre el grupo 1 (intubado con 

VCe 10 ml/kg) y el grupo 2 (intubado con VCe 7 ml/kg). Las diferencias significativas en 

los diferentes momentos de la RCP (p<0,05) se han marcado como *.  

 

PaO2: presión arterial de O2. 

 

2.9. Calidad de las compresiones torácicas. 

Se analizaron un total de 151.442 compresiones torácicas. El porcentaje de 

compresiones torácicas consideradas como adecuadas u óptimas en 

profundidad y frecuencia fue del 55,7± 21,8% (figura 61). 

Figura 61. Proporción de compresiones óptimas, inferior o superior al rango óptimo en 

profundidad y en frecuencia. 
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2.9.1. Comparación de la calidad de las compresiones torácicas entre los 

diferentes grupos de reanimación. 

No se encontraron diferencias en la profundidad ni en la frecuencia de las 

compresiones torácicas entre los diferentes grupos de reanimación salvo en la 

fracción de compresión (tabla 14). 

Tabla 14. Comparación de la profundidad, frecuencia, velocidad de liberación, fracción 

de compresión y porcentajes de compresiones óptimas entre los grupos de reanimación.  

Parámetros Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5 p 

Profundidad (cm) 5 (4,7-5,2) 4,9 (4,8-5,1) 5 (4,9-5,1) 5 (4,7-5,1) 4,9 (4,8-5) 0,79 

Frecuencia (cpm) 
112,7 

(110,4-116,7) 

112,3 

(109,2-115,3) 

110,9 

(109,7-113,7) 

110,9 

(110,1-111,6) 

111,3 

(106,8-112,7) 
0,22 

Velocidad de 

liberación (mm/s) 

310,9 

(287,3-331,5) 

315,3 

(293,7-336,1) 

303,5 

(288,5-324) 

297,8 

(284,8-310,3) 

291,5 

(284,2-322,7) 
0,48 

Fracción de 

compresión (%) 

95 

(91,2-96,3) 

95,4 

(94,7-96,5) 

95,7 

(94,7-96,5) 

97 

(95,4-97,8) 

97 

(95,8-97,5) 
<0,01 

Porcentaje CT 

óptimas (%) 

50 

(35,1-63,5) 

62,9 

(38,1-74,8) 

50,4 

(34,9-69,3) 

57,1 

(35,4-70,7) 

69,8 

(50,8-76,7) 
0,30 

Porcentaje CT 

profundidad >5,1 

cm (%) 

34,6 

(13,2-62,1) 

27,1 

(16,4-57,5) 

43,1 

(26,4-56,6) 

38,2 

(9,6-58,3) 

22,6 

(17-39,9) 
0,73 

Porcentaje CT 

profundidad 

óptima (%) 

64,2 

(37,5-81,5) 

71,3 

(41,8-82,6) 

55,4 

(43,1-73,4) 

61,4 

(41,6-87,6) 

76,2 

(60-82) 
0,65 

Porcentaje CT 

profundidad <3,8 

cm (%) 

0,8 (0,4-1,1) 0,7 (0,3-1) 0,7 (0,3-1,1) 0,6 (0,3-1) 0,4 (0,2-0,6) 0,39 

Porcentaje CT 

frecuencia >120 

cpm (%) 

8,7 

(3-20,6) 

6 

(1,4-9,2) 

3,8 

(1,5-8,2) 

3,6 

(1,6-4,9) 

3,1 

(0,5-7,9) 
0,18 

Porcentaje CT 

frecuencia óptima 

(%) 

89,1 

(78,9-92,5) 

93 

(90,1-95,8) 

92,5 

(87,7-94,7) 

93,2 

(91,2-95,3) 

92,5 

(85,9-95,6) 
0,28 

Porcentaje CT 

frecuencia <100 

cpm (%) 

0,9 (0,6-3,4) 0,8 (0,6-3,1) 1,8 (0,7-3,7) 2,3 (1,3-3,2) 2,3 (0,6-5,6) 0,26 

Datos expresados como medianas y rangos intercuartílicos. Prueba utilizada U de 

Mann-Whitney. 

RCE: recuperación de la circulación espontánea, cm centímetros, cpm: compresiones 

por minuto, CT: compresiones torácicas. 
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2.9.2. Influencia de la calidad de las compresiones torácicas en la 

recuperación de la circulación espontánea.  

No se encontraron diferencias ni en la profundidad, ni en la frecuencia ni en el 

porcentaje de compresiones óptimas en profundidad y frecuencia, relacionadas 

con la supervivencia (tabla 15). Cuando se analizó la velocidad media de 

liberación, se objetivó, que ésta era mayor en los animales que alcanzaban la 

RCE respecto a los que no lo hacían. El porcentaje del tiempo de RCP con 

compresiones torácicas, denominado fracción de compresión, fue menor en los 

animales con RCE que en los que no lo hicieron. Estas diferencias persistieron 

(p=0,02) a pesar de eliminar la intubación y la desfibrilación como posibles 

factores de confusión (procesos que pueden interrumpir las compresiones 

torácicas) con un análisis de regresión logística.  

Tabla 15. Comparación de la profundidad, frecuencia, velocidad de liberación, fracción 

de compresión y porcentajes de compresiones óptimas entre los animales que 

recuperaron la circulación espontánea y los que no lo hicieron.  

Parámetros RCE No RCE p 

Profundidad (cm) 5,0 (4,8-5,2) 4,9 (4,8-5,1) 0,61 

Frecuencia (cpm) 110,9 (106,0-114,8) 111,6 (110,1-113) 0,31 

Velocidad de liberación (mm/s) 323,3 (293,3-339,7) 297,9 (284,5-314,3) 0,02 

Fracción de compresión (%) 94,8 (92,0-96,0) 96,3 (95,3-97,0) <0,01 

Porcentaje CT óptimas (%) 50,3 (33-69,7) 62,3 (48,0-74,6) 0,28 

Porcentaje CT profundidad >5,1 cm (%) 46,4 (11,8-63,2) 28,0 (18,6-47,2) 0,51 

Porcentaje CT profundidad óptima (%) 53,1 (36,0-87,8) 70,2 (52,3-80,1) 0,48 

Porcentaje CT profundidad <3,8 cm (%) 0,6 (0,3-0,9) 0,5 (0,2-0,9) 0,40 

Porcentaje CT frecuencia >120 cpm (%) 2,7 (0,4-7,2) 4,8 (2,6-9,5) 0,10 

Porcentaje CT frecuencia óptima (%) 92,8 (90,0-94,1) 92,0 (87,0-95,3) 0,75 

Porcentaje CT frecuencia <100 cpm (%) 1,2 (0,7-4,0) 1,5 (0,6-3,1) 0,62 

Datos expresados como medianas y rangos intercuartílicos, test de U de Mann-Whitney. 

RCE: recuperación de la circulación espontánea, cm: centímetros, cpm: compresiones 

por minuto, CT compresiones torácicas. 
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En los animales que fueron desfibrilados durante la RCP, el tiempo transcurrido 

entre la interrupción de las compresiones torácicas a la realización de la 

desfibrilación fue superior en los animales que no alcanzaron la RCE (7,7 ± 9,2 

segundos) que en los que la alcanzaron (2,4 ± 3,1 segundos), p=0,01. Estas 

diferencias no alcanzaron significación estadística cuando se eliminó la 

presencia o no de intubación como posible factor de confusión (p=0,057). No 

existió relación entre la duración de la interrupción desde la desfibrilación al 

reinicio de las compresiones y la RCE. 

 

2.9.3. Comparación de la calidad de las compresiones torácicas y su 

relación con la retroalimentación del volumen corriente. 

No se encontraron diferencias en ninguno de los parámetros de calidad de las 

compresiones torácicas cuando se compararon los grupos con ventilación 

guiada o no guiada del volumen corriente espirado (VCe) (tabla 16).  

Tabla 16. Comparación de la profundidad, frecuencia, velocidad de liberación, fracción 

de compresión y porcentajes de compresiones óptimas entre los animales con 

ventilación guiada o no guiada del volumen corriente espirado  

Parámetros VNG VGV p 

Profundidad (cm) 4,9 (4,8-5,1) 5,0 (4,7-5,1) 0,79 

Frecuencia (cpm) 111,0 (109,7-112,98) 111,5 (109,7-114,7) 0,30 

Velocidad de liberación (mm/s) 295,5 (285,9-323,5) 303,1 (285,1-331,2) 0,70 

Fracción de compresión (%) 96,4 (94,9-97,1) 95,8 (94,5-96,9) 0,23 

Porcentaje CT óptimas (%) 60,6 (48,0-75,1) 57,1 (35,9-73,7) 0,47 

Porcentaje CT profundidad >5,1 cm (%) 28,9 (19,5-47,3) 30,7 (14,3-57,9) 0,97 

Porcentaje CT profundidad óptima (%) 69,5 (52,3-80,1) 66,7 (41,7-83,5) 0,83 

Porcentaje CT profundidad <3,8 cm (%) 0,5 (0,29-1,06) 0,7 (0,3-1,0) 0,27 

Porcentaje CT frecuencia >120 cpm (%) 3,5 (0,98-7,9) 4,7 (1,6-9,4) 0,21 

Porcentaje CT frecuencia óptima (%) 92,5 (87,7-94,67) 92,1 (86,9-95,4) 0,72 

Porcentaje CT frecuencia <100 cpm (%) 1,8 (0,7-5,0) 1,2 (0,7-3,1) 0,28 

 

Datos expresados como medianas y rangos intercuartílicos y porcentajes. Prueba 

estadística utilizada U de Mann-Whitney. 
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VGV: ventilación guiada por volumen, VNG: ventilación no guiada, RCE: recuperación 

de la circulación espontánea, cm: centímetros, cpm: compresiones por minuto, CT: 

compresiones torácicas. 

 

2.9.3. Relación de la calidad de las compresiones torácicas y el manejo de 

la vía aérea. 

No se encontraron diferencias en los parámetros de calidad de las compresiones 

torácicas al comparar los grupos que fueron intubados frente a aquellos que se 

ventilaron con mascarilla facial y bolsa de resucitación (tabla 17). Únicamente en 

los animales en los que se realizó intubación, la fracción de compresión fue 

inferior a los que se ventiló con bolsa y mascarilla. 

Tabla 17. Comparación de la profundidad, frecuencia, velocidad de liberación, fracción 

de compresión y porcentajes de compresiones óptimas en relación con el manejo de la 

vía aérea.  

Parámetros Intubación VBM p 

Profundidad (cm) 4,9 (4,8-5,1) 4,9 (4,8-5,1) 0,61 

Frecuencia (cpm) 112,1 (109,7-115,0) 111,2 (108,9-112,6) 0,16 

Velocidad de liberación (mm/s) 313,3 (288,8-332,7) 292,4 (284,6-312,3) 0,07 

Fracción de compresión (%) 95,3 (94,32-96,47) 97 (95,7-97,6) <0,01 

Porcentaje CT óptimas (%) 55,8 (37,7-73,3) 61,0 (48,3-75) 0,39 

Porcentaje CT profundidad >5,1 cm (%) 30,6 (18,6-56,6) 28,2 (13,9-47,7) 0,50 

Porcentaje CT profundidad óptima (%) 66,7 (43,0-79,5) 71,0 (51,8-84,8) 0,53 

Porcentaje CT profundidad <3,8 cm (%) 0,6 (0,3-1,0) 0,45 (0,2-0,9) 0,16 

Porcentaje CT frecuencia >120 cpm (%) 5,9 (1,6-9,5) 3,5 (1,1-6,6) 0,09 

Porcentaje CT frecuencia óptima (%) 91,57 (86,6-95,0) 92,8 (88,3-95,4) 0,35 

Porcentaje CT frecuencia <100 cpm (%) 1,0 (0,6-3,1) 2,2 (0,9-4,2) 0,98 

 

Datos expresados como medianas y rangos intercuartílicos, test de U de Mann-Whitney. 

VBM: ventilación con mascarilla facial y bolsa, RCE: recuperación de la circulación 

espontánea, cm centímetros, cpm: compresiones por minuto, CT: compresiones 

torácicas. 
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2.9.4. Relación de la calidad de las compresiones torácicas y los 

parámetros hemodinámicos. 

No se encontró correlación significativa entre la tensión arterial sistólica, media, 

diastólica, flujo carotídeo ni EtCO2 con ninguno de los parámetros de calidad de 

las compresiones torácicas estudiados a los 3 minutos de reanimación. 

 

2.10. Variables relacionadas con la PaCO2. 

Se calcularon los coeficientes de correlación entre la PaCO2 en los diferentes 

momentos de la reanimación y la EtCO2, VCO2, VCO2 por kilo, y el cociente 

EtCO2/VCO2/kg en el mismo momento de la RCP (tabla 18). 

Tabla 18. Coeficientes de correlación de Pearson y significación estadística de la PaCO2 

respecto a EtCO2, VCO2, VCO2 por kilo y el cociente EtCO2/VCO2/kg. 

 PaCO2  EtCO2 VCO2 VCO2/kg EtCO2/ VCO2/ kg 

PaCO2  

3' RCP 

r -0,17 -0,37 -0,37 ,43 

p 0,15 <0,01  <0,01 <0,01 

N 73 73 73 69 

PaCO2  

6' RCP 

r 0,21 -0,29 -0,30 0,16 

p 0,15 0,04 0,03 0,27 

N 50 50 50 49 

PaCO2  

9' RCP 

r -0,15 -0,27 -0,29 0,06 

p 0,31 0,05 0,04 0,70 

N 52 52 52 49 

PaCO2  

12' RCP 

r -0,25 -0,58 -0,58 0,15 

p 0,09 <0,01 <0,01 0,32 

N 48 48 48 44 

PaCO2  

18' RCP 

r -0,38 -0,62 -0,61 0,07 

p <0,01 <0,01 <0,01 0,64 

N 51 51 51 46 

PaCO2  

21' RCP 

r -0,44 -0,57 -0,55 0,03 

p <0,01 <0,01 <0,01 0,86 

N 50 50 50 44 

PaCO2  

24' RCP 

r -0,46 -0,66 -0,65 0,20 

p <0,01 <0,01 <0,01 0,18 

N 50 50 50 45 



136 
 

r: coeficiente de correlación de Pearson, N: número de datos analizados, EtCO2: CO2 al 

final de la espiración, VCO2: producción de dióxido de carbono. 

 

 

2.11. Complicaciones. 

En 16 animales (20,3%), apareció sangrado en la vía aérea durante la RCP. En 

ninguno de estos animales el sangrado tuvo lugar en los primeros 3 minutos de 

RCP. Ninguno de los 16 animales logró la RCE. El sangrado ocurrió en 3 

animales del grupo 1 (18,8%), 2 (2,5%) del grupo 2, 4 (25%) del grupo 3, 2 

(12,5%) del grupo 4 y en 5 (31,3%) animales del grupo 5 (p = 0,53). No se 

encontraron diferencias significativas en la aparición de sangrado entre los 

grupos de animales intubados y los ventilados con bolsa y mascarilla, ni tampoco 

entre los grupos con ventilación con y sin retroalimentación del volumen 

corriente.  
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3. EVOLUCIÓN TRAS LA RECUPERACIÓN DE LA CIRCULACIÓN 

ESPONTÁNEA. 

3.1. Primer estudio. 

3.1.1. Evolución de los animales durante el periodo de observación. 

De los 26 animales que lograron la RCE, 24 completaron los 60 minutos de 

observación hasta la eutanasia. Un animal del grupo C presentó hipotensión 

progresiva y alcanzó el criterio de punto final a los 30 minutos de la RCE por 

hipotensión persistente tras expansión con 20 ml/kg de suero salino fisiológico. 

Otro animal del grupo B requirió también expansión con 20 ml/kg y presentó 

criterio de punto final a los 40 minutos tras la RCE. No existieron diferencias entre 

los cuatro grupos de reanimación en la evolución de los parámetros 

hemodinámicos ni gasométricos a los 60 minutos de observación tras la RCE 

(tabla 19).  

Tabla 19. Comparación entre los diferentes grupos de reanimación de las variables 

hemodinámicas y gasométricas a los 60 minutos de la recuperación de la circulación 

espontánea.  

 Variables 

Grupo A 

CT guiadas + 

15:2 

Grupo B 

CT guiadas +  

30 rpm 

Grupo C 

CT no guiadas 

+ 15:2 

Grupo D 

CT no guiadas 

+ 30 rpm 

p 

Frecuencia cardiaca 

(lpm) 

148 

 (142-183) 

156  

(120-182) 

174  

(174-181) 

156  

(136-171) 

0,62 

TAS (mmHg) 103 (94-110) 96,5 (66-116) 113 (85-155) 100 (76-134) 0,85 

TAD (mmHg) 56,5 (49-66) 53 (38-68) 61 (52-101) 57 (38-81) 0,81 

TAM (mmHg) 74 (69-84) 63,5 (53-86) 82 (67-118) 73 (56-104) 0,72 

PVC (mmHg) 7 (4-12) 7 (4-8) 7 (3-8) 8 (4-12) 0,83 

ScO2 (%) 45 (38-55) 55 (38-67) 56 (52-67) 65 (53-74) 0,50 

SsO2 (%) 54 (48-65) 59 (52-65) 66 (48-69) 62 (61-64) 0,69 

Flujo carotídeo 

(ml/min) 

52 (37-71) 53 (39-71) 66 (56-96) 63 (53-64) 0,57 

PaCO2 (mmHg) 41,5 (39-48) 39,5 (33-51) 42 (36-44) 34 (33-42) 0,90 

PaO2 (mmHg) 236  

(214-242) 

171  

(136-218) 

171  

(151-212) 

187  

(164-238) 

0,21 
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SpO2 (%) 100  

(100-100) 

100 

(97-100) 

99  

(95-100) 

100  

(100-100) 

0,10 

EtCO2 (mmHg) 36,5 (34-40) 37,5 (28-43) 35 (31-37) 32 (29-38) 0,95 

Lactato (mmol/L) 3,1 (2,6-3,6) 3,45 (3,2-4) 3,1 (2,5-3,3) 3,3 (2,7-3,7) 0,32 

Los valores se expresan como mediana y rango intercuartílico. La prueba estadística 

utilizado es el de Kruskal-Wallis. 

TAS: tensión arterial sistólica, TAD: tensión arterial diastólica, TAM: tensión arterial 

media, PVC: presión venosa central, ScO2: oximetría cerebral, SsO2: oximetría 

esplácnica, PaCO2: presión arterial de CO2, PaO2: presión arterial de oxígeno, SpO2: 

saturación periférica de oxígeno, EtCO2: concentración máxima de CO2 al final de la 

espiración. 

Tampoco se encontraron diferencias en ninguna de las variables hemodinámicas 

ni gasométricas entre los grupos de animales con compresiones torácicas 

guiadas y no guiadas y los grupos con ventilación coordinada y no coordinada 

con las compresiones. 

 

3.1.2. Comparación entre 20 y 30 respiraciones por minuto. 

No existieron diferencias gasométricas (PaCO2, PaO2 ni pH) inmediatamente 

tras recuperar la circulación espontánea entre el grupo de 20 y 30 rpm. A los 60 

minutos de la RCE, los animales con 30 rpm mostraron menor PaCO2 y mayor 

pH que los de 20 rpm, sin existir diferencias en la PaO2 (tabla 20). 

Tabla 20. Comparación de la PaCO2, PaO2 y pH tras la RCE, a los 60 minutos de la 

RCE y su diferencia en el primer estudio. 

Parámetros 20 rpm 30 rpm p 

Comienzo RCE 

pH 7,16 (7,12-7,2) 7,175 (7,11-7,26) 0,97 

PaCO2 68 (54-76) 62,5 (51-73) 0,71 

PaO2 82 (53-219) 122 (58-158) 0,81 

A los 60 minutos  

de RCE 

pH 7,35 (7,30-7,4) 7,45 (7,42-7,51) <0,01 

PaCO2 47 (43-52) 34 (32-38) <0,01 

PaO2 185 (148-223) 216 (168-240) 0,27 

Diferencia entre los 60  

minutos e inicio de la RCE 

pH 0,20 (0,12-0,24) 0,3 (0,27-0,43) 0,07 

PaCO2 -20 (-28 - -9) -32 (-37 - -24) 0,16 

PaO2 69 (17-126) 56 (19-114) 0,66 
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Los valores se han expresado en medianas y rangos intercuartílicos. Para las 

comparaciones se ha usado la prueba de U de Mann Whitney. 

RCE: recuperación de la circulación espontánea, PaCO2: presión arterial de CO2, PaO2: 

presión arterial de oxígeno. 

 

A los 60 minutos tras la RCE, en el grupo de 20 rpm, ningún animal estaba 

hiperventilado (<35 mmHg), 5 (41,7%) estaban normoventilados (35-45 mmHg), 

y 7 (58,3%) hipoventilados (>45 mmHg); en el grupo de 30 rpm, 8 (66,7%) 

animales presentaban hiperventilación, 4 (33,3%) normoventilación y ninguno 

(0%) hipoventilación, p<0,01. La hipoventilación fue más frecuente en el grupo 

de 20 rpm (58,3%) frente al grupo de 30 rpm (0%), p<0,01 y la hiperventilación 

fue menos frecuente en el grupo de 20 rpm (0%) comparado con el de 30 rpm 

(66,7%), p<0,01. 

 

3.2. Segundo estudio. 

3.2.1. Evolución de los animales durante el periodo de observación. 

Los 26 animales que recuperaron la circulación espontánea se observaron 

durante un periodo de 60 minutos tras esta. Un animal del grupo 1 presentó 

hipotensión a los 15 minutos de reanimación que requirió expansión con volumen 

a 20 ml/kg resolviéndose posteriormente, y otro animal del mismo grupo precisó 

expansión por hipotensión a los 5 minutos de la RCE y perfusión de adrenalina 

(máximo 0,3 µg/kg/min) a partir de los 18 minutos. Ninguno de los dos animales 

falleció antes de la eutanasia a los 60 minutos tras la RCE. No existieron 

diferencias entre los cinco grupos de reanimación en la evolución de los 

parámetros hemodinámicos ni gasométricos a los 60 minutos de observación 

desde la RCE (tabla 20).  
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No se encontraron diferencias entre los grupos de animales en los que se realizó 

intubación y en los que se ventiló con bolsa de resucitación y mascarilla. 

Tabla 21. Comparación entre los diferentes grupos de reanimación de las variables 

hemodinámicas y gasométricas a los 60 minutos de la recuperación de la circulación 

espontánea.  

Variables 

Grupo 1 

Intubación + 

VGV 10 ml/kg 

Grupo 2 

Intubación + 

VGV 7 ml/kg 

Grupo 3 

Intubación + 

VNG 

Grupo 4 

VBM + VGV 

10 ml/kg 

Grupo 5 

VBM + VNG p 

Frecuencia 

cardiaca (lpm) 

168 

(159-208) 

155 

(134-192) 

155 

(153-171) 

166,5 

(164,5-171) 

149 

(108-184) 
0,71 

TAS (mmHg) 
120 

(103-132) 

117 

(99-120) 

83 

(71-88) 

124 

(120-130) 

118 

(80-122) 
0,05 

TAD (mmHg) 72 (60-92) 67 (60-70) 55 (54-56) 76,5 (73-80) 73 (52-74) 0,10 

TAM (mmHg) 89 (79-106) 89 (81-95) 66 (62-68) 96 (95-101) 88 (64-93) 0,05 

PVC (mmHg) 6 (2-7) 4 (3-8) 8 (6-8) 5,5 (3,5-7) 12 (8-14) 0,08 

SatO2 (%) 100 (99-100) 100 (98-100) 100 (97-100) 
100 (99,5-

100) 
99 (98-100) 0,73 

ScO2 58 (47,5-63) 69 (44-84) 60 (50,5-70) 58 (51-65) 48,5 (33-64) 0,76 

SsO2 63 (59-73) 63 (53-72) 51,5 (46-58) 57 (34-69) 44 (39-67) 0,36 

Flujo carotídeo 

(ml/min) 
47 (36-89) 57,5 (52-71) 25 (24-39) 52 (40-73) 36 (34-77) 0,31 

Temperatura 

(ºC) 

37 

(36,8-38,1) 

36,7 

(36-37,8) 

37,7 

(37,2-37,7) 

36,95 

(36,5-37,6) 

37,7 

(37-37,7) 
0,82 

PaCO2 (mmHg) 36,5 (36-45) 47,5 (36-52) 33 (32-44) 40 (36-47) 51 (31-54) 0,41 

PaO2 (mmHg) 
190 

(175-239) 

148 

(111-197) 

164 

(124-196) 

114 

(108-141) 

118 

(100-207) 
0,16 

Los valores se expresan como mediana y rango intercuartílico. La prueba estadística 

utilizado es el de Kruskal-Wallis. 

VGV: ventilación guiada por VCe, VNG: ventilación no guiada, VBM: ventilación con 

bolsa y mascarilla, TAS: tensión arterial sistólica, TAD: tensión arterial diastólica, TAM: 

tensión arterial media, PVC: presión venosa central, ScO2: oximetría cerebral, SsO2: 

oximetría esplácnica, PaCO2: presión arterial de CO2, PaO2: presión arterial de oxígeno, 

SpO2: saturación periférica de oxígeno, EtCO2: concentración máxima de CO2 al final de 

la espiración. 

 

Los grupos de animales en los que se realizó retroalimentación de la ventilación 

por VCe tuvieron, a los 60 minutos tras la RCE, mayor tensión arterial sistólica, 
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diastólica y media y menor presión venosa central sin encontrarse diferencias en 

el resto de los parámetros hemodinámicos ni respiratorios (tabla 21). 

Tabla 22. Comparación de variables hemodinámicas y gasométricas a los 60 minutos 

de la recuperación de la circulación espontánea entre los grupos en los que se guió la 

ventilación por volumen corriente y los que no.  

Variables VNG VGV p 

Frecuencia cardiaca (lpm) 154 (147-176) 168 (159-190) 0,32 

TAS (mmHg) 86 (76-114) 120 (106-126) 0,01 

TAD (mmHg) 55,5 (53-71) 72 (65-81) 0,04 

TAM (mmHg) 67 (63-87) 94 (85-97) 0,01 

PVC (mmHg) 8 (7-10) 5 (3-7) 0,01 

SatO2 (%) 99,5 (97,5-100) 100 (99-100) 0,29 

ScO2 60 (44-64) 62 (51-65) 0,78 

SsO2 48 (44-61) 63 (53-72) 0,08 

Flujo carotídeo (ml/min) 35 (24,5-40) 55 (39-76) 0,05 

Temperatura (ºC) 37,7 (37,1-37,7) 37 (36,3-37,8) 0,29 

PaCO2 (mmHg) 39 (32-50) 41 (36-49) 0,53 

PaO2 (mmHg) 144 (119,5-200) 169 (113,5-199) 0,83 

Los valores se han expresado en medianas y rangos intercuartílicos, para las 

comparaciones se ha usado la prueba de U de Mann Whitney. 

VGV: ventilación guiada por VCe, VNG: ventilación no guiada, VBM: ventilación con 

bolsa y mascarilla, TAS: tensión arterial sistólica, TAD: tensión arterial diastólica, TAM: 

tensión arterial media, PVC: presión venosa central, ScO2: oximetría cerebral, SsO2: 

oximetría esplácnica, PaCO2: presión arterial de CO2, PaO2: presión arterial de oxígeno, 

SpO2: saturación periférica de oxígeno, EtCO2: concentración máxima de CO2 al final de 

la espiración. 

 

3.2.2. Comparación entre 20 y 30 respiraciones por minuto. 

En la comparación de la ventilación con 20 o 30 respiraciones por minuto tras la 

RCE, no existieron diferencias en la PaCO2, PaO2 ni pH. Sin embargo, a los 60 

minutos de observación se objetivó que los animales a los que se les ventiló con 

30 rpm, presentaron menor PaCO2 y mayor pH que a los que se les ventiló con 

una frecuencia respiratoria de 20 rpm. No existieron diferencias en la oxigenación 

entre ambos grupos a los 60 minutos de observación (tabla 23). 
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Tabla 23. Comparación de la PaCO2, PaO2 y pH tras la RCE y a los 60 minutos de la 

RCE en el segundo estudio 

Parámetros 20 rpm 30 rpm p 

Comienzo RCE 

pH 7,21 (7,16-7,28) 7,19 (7,05-7,23) 0,26 

PaCO2 55 (50-64) 61 (55-80) 0,19 

PaO2 129 (50-243) 68 (57-192) 0,61 

A los 60 minutos  

de RCE 

pH 7,39 (7,32-7,41) 7,44 (7,41-7,46) 0,02 

PaCO2 48 (44-51) 36 (33-36) <0,01 

PaO2 118 (103-197) 172 (159-201) 0,12 

Diferencia entre los 60  

minutos y el inicio de la RCE 

pH 0,1 (0,1-0,2) 0,2 (0,2-0,3) 0,02 

PaCO2 -0,5 (-19-4,5) -26 (-43 - -19)  <0,01 

PaO2 -15 (-116-31) 109 (-56-150) 0,14 

Los valores se han expresado en medianas y rangos intercuartílicos. Para las 

comparaciones se ha usado la prueba de U de Mann Whitney. 

RCE: recuperación de la circulación espontánea, PaCO2: presión arterial de CO2, PaO2: 

presión arterial de oxígeno. 

 

A los 60 minutos de la RCE, en el grupo de 20 rpm, un animal (9,1%) estaba 

hiperventilado (<35 mmHg), 4 (36,4%) estaban normoventilados (35-45 mmHg), 

y 6 (54,5%) hipoventilados (>45 mmHg); en el grupo de 30 rpm, 5 (38,5%) 

animales estaban hiperventilados, 6 (46,2%) normoventilados y 2 (15,4%) 

hipoventilados, p=0,09. La hipoventilación fue más frecuente en el grupo de 20 

rpm (54,5%) que en el grupo de 30 rpm (15,4%), p=0,04. La hiperventilación fue 

más frecuente en el grupo de 30 rpm (38,5%) que en el grupo de 20 rpm (9,1%), 

aunque las diferencias no alcanzaron significación estadística, p=0,09. 
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Los objetivos principales de esta tesis han sido evaluar, en un modelo animal de 

RCP pediátrica asfíctica, el impacto sobre la recuperación espontánea de 

diferentes métodos de manejo de la vía aérea y de la ventilación, de coordinación 

entre las compresiones torácicas y la ventilación y de la retroalimentación de las 

compresiones torácicas y la ventilación.  

 

1. RETROALIMENTACIÓN DE LAS COMPRESIONES 

TORÁCICAS. 

Para mejorar la calidad de las compresiones torácicas se han desarrollado 

diferentes dispositivos que cuantifican los parámetros de las compresiones, 

permitiendo retroalimentar o guiar al reanimador durante la realización de las 

mismas. Existen varios dispositivos que están basados en diversas tecnologías. 

Pueden ser aparatos independientes, estar incorporados en desfibriladores 

semiautomáticos o manuales o emplear relojes inteligentes y miden mediante 

sensores de presión, acelerómetros, sensores magnéticos triaxiales o 

metrónomos. Algunos de estos dispositivos no se pueden emplear en niños, 

especialmente en lactantes, porque tienen un gran tamaño, requieren que las 

compresiones sean con dos manos79 o porque aportan únicamente información 

sobre si se alcanzan o no unos objetivos prefijados para adultos, sin mostrar los 

valores específicos de profundidad o frecuencia. 
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1.1. Efecto en la recuperación de la circulación espontánea. 

En la población pediátrica no existen estudios clínicos que hayan analizado la 

influencia de la retroalimentación de la calidad de las compresiones torácicas 

sobre la supervivencia. Nuestro estudio es el primero, en un modelo experimental 

pediátrico, en encontrar que la guía de las compresiones torácicas consigue una 

mayor RCE que la RCP con compresiones no guiadas. Los estudios realizados 

en adultos han hallado resultados contradictorios. Mientras que algunos estudios 

han objetivado que el guiar las compresiones torácicas con este tipo de 

dispositivos aumenta el porcentaje de pacientes con recuperación de la 

circulación espontánea94,99–101, supervivencia95,99 y  supervivencia con buen 

pronóstico neurológico95; otros no han encontrado esta 

asociación68,74,75,93,96,97,102. Los metaanálisis realizados72,76,77 no han podido 

obtener conclusiones definitivas debido a la heterogeneidad de los estudios, ya 

que la mayoría son observacionales, retrospectivos o de cohortes y son pocos 

los aleatorizados75,93,94,99,102. En segundo lugar, se han realizado con dispositivos 

muy diferentes, que usan mecanismos de medición distintos. Uno de los 

dispositivos, el Cardio First Angel ha mostrado, de forma más consistente en los 

diferentes estudios94,99, un aumento en la frecuencia de RCE y la supervivencia 

al alta77,78, pero no puede ser usado en menores de 8 años.  Otro metaanálisis 

publicado en el año 202078 en el que sólo se estudiaban dispositivos no 

asociados a desfibrilador y se incluían 4 ensayos clínicos con dos dispositivos 

diferentes (Cardio First Angel y Cardio Pump), encontraron mejoría en la 

proporción de RCE y de supervivencia. Entre las razones que se han postulado77 

para justificar que no se encuentre impacto sobre la supervivencia en la mayoría 

de los metaanálisis, está el denominado efecto Hawthorne, en el que los 
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reanimadores modifican su conducta, prestando mayor atención a la calidad de 

las compresiones torácicas, por el hecho de saber que están siendo evaluados. 

Además, podría ser que la mejoría en la calidad de las compresiones torácicas 

no fuese suficiente para mejorar el pronóstico de los pacientes o que influyeran 

otros factores no tenidos en cuenta77. También pudiera deberse a que la mayor 

parte de los estudios se han realizado con reanimadores experimentados, en los 

que el margen de mejora con los dispositivos es menor al que se puede obtener 

en reanimadores con menos experiencia77. Por último, podría influir un efecto de 

contaminación, ya que el hecho de usar en algunas experiencias un dispositivo 

de retroalimentación puede mejorar la formación y, aunque en otra experiencia 

las compresiones torácicas no se administren con la guía del dispositivo, podrían 

ser de mejor calidad por el entrenamiento realizado. 

En este estudio, se ha objetivado que la guía de las compresiones torácicas 

aumenta la proporción de animales que recuperan la circulación espontánea 

frente a la no retroalimentación. Sin embargo, cuando se analizó la profundidad 

y la frecuencia media de las compresiones, no existieron diferencias 

significativas entre ambos grupos. Ambos resultados parecen contradictorios, 

pero podrían ser debidos a diversas causas: en primer lugar, se perdieron los 

datos de calidad de las compresiones torácicas del 40% de reanimaciones. Esto 

hace que, con un menor tamaño muestral, pueda no encontrarse una 

significación estadística o que los datos perdidos pudieran crear un sesgo. En 

segundo lugar, podría deberse a que, aunque la profundidad y frecuencia media 

sean similares en ambos grupos, exista mayor variabilidad de estos valores en 

los grupos de compresiones torácicas no guiadas que en el de guiadas y esto 

pueda influir en la RCE. En la representación gráfica de la profundidad media y 
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frecuencia de cada una de las reanimaciones (figuras 16 y 17) se puede observar 

que, aunque la profundidad media de las compresiones torácicas con guía y sin 

guía era similar, la variabilidad tanto de la profundidad media como de su 

desviación estándar eran mayores en el grupo de compresiones torácicas no 

guiadas. Este hecho se confirma con el cálculo de los coeficientes de variación, 

que expresan la dispersión de la muestra y que fueron mayores en el grupo de 

compresiones torácicas no guiadas que en el de guiadas. Por otra parte, también 

fue mayor el porcentaje de compresiones óptimas en el grupo de compresiones 

torácicas guiadas (45%) que en el grupo de no guiadas (27%), aunque las 

diferencias no alcanzaron significación estadística.  

En algunos estudios en los que han encontrado mejoría de la supervivencia con 

la retroalimentación de las compresiones torácicas no se han medido los valores 

de profundidad y frecuencia99, o reflejan mejoría en una “puntuación de calidad 

de la RCP” sin especificar los diferentes parámetros de calidad93,94. En otros 

estudios, aunque encontraron diferencias significativas en la profundidad, la 

frecuencia y la fracción de compresión con o sin retroalimentación, las 

diferencias fueron clínicamente poco relevantes, con menos de 0,5 cm de 

diferencia en la profundidad y de 5 cpm en la frecuencia75. Finalmente, en otro 

estudio68 encontraron que la retroalimentación, aunque no producía diferencias 

significativas entre la profundidad y frecuencia media, sí que existía, al igual que 

en nuestro estudio, menor dispersión en las compresiones torácicas realizadas. 

Otro factor que podría influir en los resultados es la formación de los 

reanimadores. Todos los reanimadores que participaron en nuestros estudios 

tienen formación en cuidados intensivos pediátricos y son reanimadores 

acreditados por el Grupo Español de RCP Pediátrica y Neonatal. Como hemos 
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señalado previamente, quizás el uso de estos dispositivos en reanimadores con 

menor experiencia podría tener mayor margen de mejora de la calidad de la 

reanimación y aportar más beneficio clínico. 

Nuestros resultados experimentales en un modelo animal pediátrico sugieren 

que la guía de las compresiones torácicas con un dispositivo puede mejorar la 

homogeneidad de las compresiones torácicas y lograr una mayor tasa de RCE, 

pero son necesarios estudios clínicos en niños que confirmen estos resultados.  

 

1.2. Efectos sobre la oxigenación, ventilación y la EtCO2. 

La retroalimentación de la calidad de las compresiones torácicas no sólo originó 

un aumento en la proporción de animales que presentaron RCE, sino también 

indujo un aumento de la EtCO2. No se objetivaron diferencias en la PaCO2 ni en 

la PaO2 a los 3 minutos de reanimación. La EtCO2 se relaciona no sólo con la 

ventilación, sino también con el gasto cardíaco y la perfusión tisular. En un 

estudio en niños se encontró asociación entre una EtCO2 más elevada y la 

proporción de RCE 164, aunque en otro posterior no se pudieron confirmar estos 

datos165. Este aumento de la EtCO2 en el grupo de compresiones torácicas 

guiadas frente al de no guiadas se puede deber a que estos grupos presentaron 

con más frecuencia RCE o a que las compresiones guiadas originaron mayor 

gasto cardiaco. Existen algunos estudios previos en adultos que han analizado 

la influencia de la retroalimentación de las compresiones torácicas sobre la 

EtCO2; en dos estudios observacionales se observó que la EtCO2 aumenta con 

la profundidad166,167 y la frecuencia de las compresiones166. Por el contrario 

Hwang et al63 no encontraron diferencias en la EtCO2 comparando una 

frecuencia de 100 y 120 cpm. Por otra parte, Lampe et al168, en un estudio 
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experimental animal, encontraron que los cerdos en los que se realizaban 

descompresiones más rápidas tenían mayor EtCO2.  

 

1.3. Efectos hemodinámicos. 

En nuestro estudio no se objetivaron diferencias en las variables hemodinámicas 

entre la retroalimentación o no de las compresiones torácicas. Los animales en 

los que se guiaron las compresiones tuvieron una tensión arterial media más alta, 

aunque sin alcanzar significación estadística. En niños, no se ha analizado 

previamente la relación entre la retroalimentación de la calidad de las 

compresiones torácicas y el efecto hemodinámico. En un estudio de Sutton et 

al62, las compresiones torácicas con frecuencias superiores a 120 cpm se 

asociaban con menor tensión arterial sistólica que si se realizaban la frecuencia 

recomendada (100-120 cpm) y no se encontraron diferencias con frecuencias 

inferiores a 100 cpm, pero no se objetivaron variaciones en la tensión arterial 

diastólica. En cuanto a la profundidad, el único estudio observacional realizado 

en adultos encontró relación de la tensión arterial con la profundidad y la 

frecuencia, sin analizar ambas por separado, por lo que no se pueden extraer 

conclusiones sobre la asociación específica de la profundidad y la tensión 

arterial50. 
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2. COORDINACIÓN DE LA VENTILACIÓN CON LAS 

COMPRESIONES TORÁCICAS. 

2.1. Efecto en la recuperación de la circulación espontánea. 

En nuestros estudios no existieron diferencias significativas en el porcentaje de 

animales que alcanzó la RCE entre los grupos en los que se realizó la ventilación 

de forma coordinada o no coordinada con las compresiones torácicas, aunque la 

tasa fue mayor con las compresiones no coordinadas (50% frente a 37%). Sería 

necesario realizar estudios con un número de sujetos más elevados para valorar 

si estas diferencias alcanzan significación estadística.  

Nichol et al104, en un estudio aleatorizado, realizado en 23.711 adultos con PCR 

extrahospitalaria, encontraron que la ventilación no coordinada no tuvo mayor 

proporción de supervivencia, ni supervivencia con buen pronóstico neurológico 

que la ventilación coordinada. Sin embargo, está realizado en adultos y puede 

no ser aplicable a la población pediátrica, en la que la causa de PCR es más 

frecuentemente respiratoria y la ventilación tiene mayor repercusión.  

Otros estudios han analizado la coordinación o no de la ventilación con las 

compresiones torácicas, en pacientes intubados. En un estudio experimental 

animal neonatal169 en el que compararon la ventilación coordinada (ratio 3:1) con 

la ventilación no coordinada (con una frecuencia respiratoria de 10 rpm), 

encontraron que la ventilación no coordinada se asoció con  mayor tasa de RCE 

y supervivencia a las 4 horas. Además, este grupo presentó mayor presión de 

perfusión coronaria y EtCO2 que los animales tratados con ventilación 

coordinada. Yang et al130 en un modelo animal con PCR inducida por FV en 

cerdos adultos, compararon la ventilación coordinada con una relación de 30:2 
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con la ventilación no coordinada con frecuencia baja de ventilaciones (10 rpm) 

alcanzando la RCE todos los animales de ambos grupos.  

 

2.2. Efectos sobre la oxigenación y ventilación. 

En nuestro estudio los animales en los que se realizó ventilación no coordinada 

tuvieron una PaCO2 inferior (56 mmHg) que en los que no se coordinó la 

ventilación (71 mmHg), no existiendo diferencias en la PaO2. Dos de los 

principales temores por los que no se ventila de forma no coordinada con las 

compresiones cuando el paciente está extubado son porque las compresiones 

pueden impedir que la ventilación sea adecuada si ambas coinciden y que el 

aumento de la presión intratorácica pueda producir daño pulmonar y la posible 

insuflación gástrica que podría incrementar el riesgo de broncoaspiración.  

En referencia al primer punto, en nuestro estudio ocurrió lo contrario, que la 

ventilación fue mejor cuando la ventilación no se coordinó con las compresiones. 

Esto probablemente sea debido a que, al no coordinar la ventilación, se 

administró una frecuencia respiratoria mayor.  

En un estudio de simulación de adultos132 y en un modelo animal neonatal133 con 

ventilación a través de tubo endotraqueal, se encontró que la ventilación no 

coordinada se asoció con un menor volumen corriente administrado132,133, un 

menor porcentaje de ventilaciones con volumen suficiente132 y un aumento de 

las fugas133, que la ventilación coordinada, pero no realizaron medición de los 

efectos sobre la ventilación (PaCO2) y oxigenación (PaO2).  En nuestro estudio 

no se pudo analizar el volumen corriente administrado ni las fugas porque no se 

recogieron datos de la ventilación de forma continua, pero a pesar de ello la 
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ventilación no coordinada parece haber sido más eficaz que la ventilación 

coordinada con las compresiones torácicas. 

Yang et al130 compararon en un modelo animal de PCR secundaria a fibrilación 

ventricular, en cerdos adultos e intubados, la ventilación coordinada y no 

coordinada y no encontraron diferencias en el intercambio de gases durante la 

RCP. Sin embargo, las condiciones fueron bastante diferentes a las de nuestro 

estudio. Se trata de un modelo en cerdos adultos sin asfixia, por lo que la 

importancia de la ventilación, tanto por edad, como por la hipoventilación e 

hipoxia previa es diferente a la de nuestro estudio. Además, compararon una 

relación de compresiones y ventilaciones 30:2 con una frecuencia baja de 

ventilaciones (10 respiraciones por minuto), y en nuestro estudio comparamos 

una relación de 15:2 con una frecuencia de 30 rpm.  

Kill et al134,135 desarrollaron un modelo de ventilación que consiste en una 

ventilación breve con presión positiva, exactamente al comienzo de cada 

compresión torácica. Comparada con la ventilación no coordinada intermitente 

convencional, este modelo alternativo de ventilación consiguió una PaO2 más 

elevada, sin encontrarse diferencias en la PaCO2. Además, evitó la caída de la 

tensión arterial durante la ventilación. 

Un estudio realizado en un escenario de simulación con maniquíes de tamaño 

adulto comparó la ventilación no coordinada con las compresiones torácicas (con 

bolsa de resucitación y mascarilla) con la ventilación no coordinada (usando 

mascarilla laríngea), encontrando que el volumen corriente administrado fue algo 

inferior con la ventilación coordinada (321 ml frente a 358 ml), disminuyendo 

también el porcentaje de ventilaciones con un volumen corriente adecuado, pero 

también las realizadas con un volumen corriente excesivo. Además, no existieron 
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diferencias en la calidad de las compresiones torácicas entre ambas técnicas de 

ventilación.  

En relación al posible riesgo de broncoaspiración, en nuestro estudio no se 

objetivó en ningún animal emesis o salida de líquido gástrico, pero todos los 

animales portaban una sonda orogástrica y no se puede descartar la presencia 

de broncoaspiraciones.  En un estudio realizado por Savary et al170 en cadáveres 

de adultos, se comparó la ventilación coordinada 30:2 con ventilación no 

coordinada, consistente en compresiones torácicas continuas y 2 ventilaciones 

seguidas cada 30 compresiones (sin interrumpir las compresiones para ventilar). 

En él encontraron que el volumen corriente inspirado administrado fue inferior 

con la ventilación no coordinada que con la coordinada. Sin embargo, en el grupo 

de ventilación no coordinada el VCe fue mayor, con menor insuflación gástrica y 

similar porcentaje de fugas. Asimismo, la sobredistensión gástrica fue superior 

en el grupo de ventilación coordinada 30:2 que en la ventilación no coordinada y 

las diferencias aumentaban conforme avanzó la RCP. Por otra parte, en un 

estudio clínico en adultos con PCR extrahospitalaria se encontró un porcentaje 

de regurgitación con la ventilación coordinada 30:2 del 15,2%122. Por ello, 

aunque los datos clínicos son escasos, no parece que exista evidencia que nos 

lleve a pensar que la ventilación no coordinada produzca mayor 

broncoaspiración ni sobredistensión gástrica que la ventilación coordinada. Sin 

embargo, son necesarios más estudios experimentales y clínicos que tengan 

entre sus objetivos fundamentales analizar este aspecto.  

Por último, en un estudio experimental Yang et al130 encontraron una asociación 

entre las fracturas costales y la ventilación no coordinada. En nuestro estudio no 
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se encontró este efecto secundario, pero no se hizo una búsqueda sistemática 

de fracturas costales con estudios radiológicos tras la RCP.   

 

2.3. Efectos hemodinámicos. 

En nuestro estudio, la no coordinación de la ventilación con las compresiones no 

tuvo un efecto deletéreo sobre las variables hemodinámicas y de hecho, se 

objetivó una tendencia a mayor tensión arterial media en los grupos con 

ventilación no coordinada, sin alcanzar estas diferencias significación 

estadística. No se encontraron diferencias en el flujo carotídeo ni en la oximetría 

medida por espectroscopia cercana al infrarrojo que hicieran suponer una 

disminución del flujo sanguíneo cerebral ni esplácnico. Se ha descrito que la 

hiperventilación puede producir un incremento de la presión intratorácica con 

disminución del retorno venoso, de la presión de perfusión coronaria y del gasto 

cardíaco145,146. Sin embargo, en nuestro estudio el aumento de la ventilación no 

produjo hiperventilación, por lo que puede ser que por este motivo no se hayan 

objetivado efectos negativos hemodinámicos. 

 

2.4. Efectos en la calidad de las compresiones. 

La calidad de las compresiones torácicas fue mejor en los grupos con ventilación 

no coordinada, con menor tiempo sin compresiones, mayor proporción de 

compresiones con profundidad óptima y menor porcentaje con profundidad 

excesiva o frecuencia lenta que los grupos en los que la ventilación fue 

coordinada con las compresiones torácicas.  
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En el estudio de Nichols et al104 que comparó la ventilación no coordinada 

(frecuencia de 10 rpm) con ventilaciones coordinadas con un ratio de 30:2, no 

existieron diferencias clínicamente relevantes en la frecuencia de las 

compresiones ni en la profundidad de las mismas, exceptuando en la fracción de 

compresión. En el estudio previamente descrito de Yang et al130 realizado en un 

modelo animal, tampoco se encontraron diferencias, pero las compresiones 

fueron realizadas con un dispositivo mecánico.  

La mayoría de los estudios publicados en la literatura han analizado la calidad 

de las compresiones en escenarios de simulación con maniquíes de adultos. 

Sólo uno132 comparó la calidad de las compresiones entre la ventilación 

coordinada con un ratio 30:2 frente a la no coordinada (110 cpm y 10 rpm) 

encontrando que, excepto en la fracción de compresión, no existieron diferencias 

en la calidad de las compresiones entre los dos grupos de tratamiento. 

Varios estudios han comparado la calidad de las compresiones entre la 

ventilación coordinada con compresiones y las compresiones aisladas sin 

ventilación. En un estudio publicado por Rössler et al no encontraron diferencias 

en la profundidad, frecuencia o porcentaje de compresiones correctas entre 

ambas técnicas171. En un estudio llevado a cabo por Heidenreich et al172, se 

objetivó un mayor número de compresiones torácicas adecuadas en el grupo de 

compresiones torácicas continuas que en el de compresiones torácicas con 

ventilación intermitente.  Otro estudio realizado por el mismo autor173, pero con 

reanimadores de mayor edad (60-84 años), encontró lo contrario. En el realizado 

por Nishiyama et al174 la calidad al inicio era igual en ambas modalidades y 

decaía a partir de los 2 minutos, pero este empeoramiento ocurría especialmente 

en el grupo de compresiones torácicas aisladas sin ventilación. 
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De un modo similar a lo descrito previamente, estudios de simulación que han 

comparado diferentes ratios de compresiones y ventilaciones, no han encontrado 

diferencias relevantes en la profundidad, frecuencia o porcentaje de 

compresiones correctas175–178. 

El cansancio del reanimador puede originar que la calidad de las compresiones 

disminuya, sin embargo, parece que las pausas efectuadas para ventilar no son 

suficientemente prolongadas para que sirvan como descanso. La mayoría de los 

efectos observados, son a lo largo del tiempo, especialmente a partir de los 2-3 

minutos de reanimación, pero en nuestro estudio, los reanimadores se 

intercambiaban cada 3 minutos. Por otra parte, Min et al179 encontraron una 

mejoría de la calidad de las compresiones a partir de los 2-5 minutos de 

reanimación, cuando se realizaban descansos de 10 segundos cada 100 

compresiones torácicas respecto a las compresiones continuas ininterrumpidas. 

Es posible que las interrupciones frecuentes hagan perder la cadencia del ritmo 

y profundidad de las compresiones torácicas, y que realizar estas de forma 

seguida, sin llegar a sobrepasar un tiempo excesivo que genere que el 

reanimador se fatigue, sea la causa de la mejoría de los parámetros de calidad 

de las compresiones objetivados en nuestro estudio.  

A pesar de no haber encontrado una mejoría en la RCE, la mejoría en la 

ventilación sumada al hallazgo de una mejoría en la calidad de las compresiones 

torácicas sin producir efectos secundarios, apoyan la posible utilidad de la 

ventilación no coordinada. El hecho de que frecuencias respiratorias más 

elevadas que las que se realizan con un ratio 15:2 se hayan relacionado en niños 

con una mayor supervivencia115,116, sugieren la posibilidad de utilizar una 

ventilación no coordinada durante la RCP en los niños que no están intubados. 
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Son necesarios más estudios experimentales y sobre todo estudios clínicos 

comparativos en niños que analicen específicamente la utilidad de esta 

modalidad ventilatoria durante la RCP. 

 

3. MANEJO DE LA VÍA AÉREA. 

3.1. Efecto en la recuperación de la circulación espontánea. 

En nuestro estudio, los animales que fueron intubados precozmente alcanzaron 

una mayor RCE (40,4%) que los que fueron ventilados con bolsa de resucitación 

y mascarilla (21,9%), aunque las diferencias no alcanzaron la significación 

estadística.  

En adultos, un ensayo clínico aleatorizado que incluyó 1.938 pacientes con PCR 

extrahospitalaria122 encontró una mayor tasa de recuperación de la circulación 

espontánea en los pacientes intubados respecto a los ventilados con bolsa y 

mascarilla, pero sin existir diferencias en la supervivencia al alta o con buen 

pronóstico neurológico. En este estudio encontraron mayor proporción de 

efectos adversos con la ventilación con bolsa de resucitación y mascarilla, 

especialmente la regurgitación de contenido gástrico. Un metaanálisis realizado 

en 2019180 que incluyó el anterior estudio y otros aleatorizados pero que analizan 

otras comparaciones en el manejo de la vía aérea (intubación frente a 

dispositivos supraglóticos, o estos últimos frente a la ventilación con bolsa y 

mascarilla), la heterogeneidad existente impidió llegar a conclusiones con 

suficiente evidencia. Actualmente, en adultos, las recomendaciones establecen 

que se puede considerar la ventilación con bolsa y mascarilla o la vía aérea 

avanzada, dependiendo de la situación y las habilidades del reanimador48,49.  
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En niños varios estudios han analizado este problema:  

En un estudio observacional multicéntrico de RCP intrahospitalaria basado en un 

registro prospectivo en EE.UU. se encontró que los niños a los que se les 

intubaba sobrevivían menos que los que habían sido ventilados con bolsa y 

mascarilla, sin objetivar diferencias en el análisis ajustado en la proporción de 

RCE o en la supervivencia con buen pronóstico neurológico124. A pesar de su 

gran tamaño muestral, ya que incluyeron 1.162 pacientes, este estudio tiene 

importantes limitaciones. La primera es que, al tratarse de un estudio 

observacional no aleatorizado no se puede asegurar que ambos grupos sean 

homogéneos, y es posible que los pacientes a los que se les intubó podrían ser 

aquellos en los que existía dificultad para ventilar con la bolsa y mascarilla y, por 

lo tanto, podrían haber estado más hipoxémicos o pueden ser los más graves. 

Además, con el análisis de emparejamiento por puntaje de propensión127, un 

paciente que se intuba tras ser ventilado con bolsa podría analizarse inicialmente 

como sin intubar y posteriormente como intubado. Por último, no se tuvieron en 

cuenta, factores que influyen en la supervivencia como la calidad de las 

compresiones torácicas o los cuidados tras la resucitación.  

Un estudio observacional retrospectivo de RCP extrahospitalaria basado en el 

registro CARES en EE.UU., incluyó 1.724 pacientes181. Al realizar el análisis de 

emparejamiento por puntaje de propensión, la odds ratio de supervivencia al alta 

hospitalaria de los pacientes intubados en comparación con los ventilados con 

bolsa de resucitación y mascarilla fue de 0,39 (IC del 95%: 0,26 a 0,59), pero no 

encontraron diferencias en la proporción de pacientes que lograron la RCE. Al 

igual que el estudio precedente el diseño fue observacional y no se analizaron 

variables de calidad de las compresiones torácicas ni cuidados tras la RCE. 
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Un estudio observacional llevado a cabo en Japón basado en un registro 

prospectivo de RCP extrahopitalaria incluyó 2.157 pacientes182. Se comparó el 

manejo avanzado de la vía aérea con la ventilación con bolsa y mascarilla antes 

de su llegada al hospital, y no se encontraron diferencias en la supervivencia 

entre ambas técnicas en el análisis inicial, en el análisis de emparejamiento por 

puntaje de propensión, en la regresión logística multivariante ni en el análisis por 

subgrupos. Al igual que los estudios anteriores, se trata de un estudio 

observacional en el que no se analizó la calidad de las compresiones ni los 

cuidados tras la reanimación, aunque se realizaron múltiples análisis estadísticos 

y comparaciones por subgrupos. 

Un estudio retrospectivo basado en el registro de la Academia Americana del 

Corazón183, analizó 3.521 pacientes, incluyendo neonatos, con RCP 

intrahospitalaria. Los autores encontraron que uno de los factores asociados a 

una mayor tasa de recuperación de la circulación espontánea fue la intubación 

durante la RCP, aunque la ventilación mecánica previa a la PCR se asociaba a 

peor pronóstico. Al igual que los anteriores, es un estudio observacional con las 

mismas limitaciones. 

Un estudio observacional retrospectivo de RCP intrahospitalaria analizó 391 

niños125 comparando los pacientes ya intubados al inicio de la PCR con los que 

se intuban durante la RCP, y no encontraron diferencias en el análisis ajustado, 

en la recuperación de la circulación espontanea, la supervivencia al alta y la 

supervivencia con buen pronóstico neurológico. Sin embargo, los grupos no 

fueron similares, ni tampoco el tipo de patologías, ya que el grupo de pacientes 

que estaba ya intubado tenía más cardiopatías congénitas. Tampoco analizan la 

calidad de las compresiones torácicas.  Por otra parte, en registros de parada 



159 
 

intrahospitalaria previa se ha observado, que el estar intubado antes de la RCP 

es un factor que influye negativamente en la supervivencia ya que supone una 

mayor gravedad clínica previa27,38,183.  

En un estudio prospectivo, aleatorizado, de RCP extrahospitalaria, que incluyó 

820 pacientes pediátricos comparó la ventilación con bolsa y mascarilla frente a 

la ventilación con bolsa seguida de intubación123, y se encontró que, en el análisis 

por intención de tratamiento, no hubo diferencias entre los pacientes intubados 

y los ventilados con bolsa y mascarilla en la supervivencia ni en la supervivencia 

con buen pronóstico neurológico. Sin embargo, este estudio tiene también 

algunas limitaciones. En el análisis por tratamiento realizado, si existieron 

diferencias, con mayor supervivencia en el grupo de ventilación con bolsa y 

mascarilla. El usar un análisis por tratamiento realizado, puede introducir algunos 

sesgos puesto que se analiza el tratamiento final (intubación o no), pero no, las 

causas que llevaron a elegir el tratamiento (gravedad del paciente, dificultades 

para la ventilación que originan peor oxigenación) o si uno de ellos no se pudo 

realizar y se tuvo que recurrir al otro por alguna razón (no se podía ventilar con 

mascarilla, lo que puede originar peor oxigenación previa), etc.  Por otra parte, 

comparó la intubación tardía con la ventilación con bolsa, por lo que no se puede 

descartar que los resultados hubieran sido diferentes si la intubación hubiera sido 

precoz. 

En un estudio observacional, de cohortes, de RCP extrahospitalaria, que incluyó 

1579 niños en Francia, que comparó el uso de intubación endotraqueal y 

dispositivos supraglóticos, encontró que la intubación, se relacionaba con peor 

supervivencia a los 30 días y peor pronóstico neurológico, aunque tampoco se 

encontró impacto en la RCE184.  
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Con cuatro de los estudios observacionales mencionados124,181,182,184 y el único 

ensayo clínico123, se realizó un metaanálisis126 encontrando en el análisis global, 

mejoría de la supervivencia con la ventilación con bolsa y mascarilla en 

comparación con la intubación endotraqueal. Entre sus conclusiones se asevera 

la necesidad de realizar ensayos clínicos que estudien este aspecto, puesto que 

el análisis está prácticamente basado en estudios observacionales. 

Los estudios anteriores muestran resultados discrepantes, probablemente 

debido a la diferencia en los pacientes y la preparación y prácticas de ventilación 

e intubación y el metaanálisis realizado está basado fundamentalmente en 

estudios observacionales. Además algunos estudios que encuentran diferencias 

en la supervivencia pero no en la recuperación de la circulación 

espontánea124,181. Esto es llamativo porque la ventilación durante la RCP debe 

influir fundamentalmente en la RCE y porque, aparte del manejo de la vía aérea, 

existen más factores que afectan a la supervivencia y que no fueron analizados. 

Para obtener evidencia de elevada calidad y establecer recomendaciones sobre 

el manejo de la vía aérea es necesario realizar estudios prospectivos 

aleatorizados con grupos clínicos y reanimadores comparables para poder 

discernir bien los efectos de la intubación precoz y la ventilación con bolsa y 

mascarilla.  

En resumen, aunque la intubación traqueal es el mejor método para aislar la vía 

aérea y conseguir una ventilación efectiva, en el momento actual, no hay una 

evidencia clara sobre cuándo es el mejor momento de la intubación y si es 

siempre necesaria durante la RCP pediátrica124,128. Nuestros resultados en el 

modelo experimental animal sugieren que en manos experimentadas la 

intubación endotraqueal precoz durante la RCP podría asociarse a una mayor 
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tasa de RCE, pero son necesarios estudios experimentales más amplios y 

ensayos clínicos aleatorizados en niños para confirmar esta hipótesis. 

 

3.2. Efectos secundarios de la intubación. 

La intubación es una técnica que requiere elevada destreza y experiencia y, para 

que exista un alta probabilidad de que pueda ser ejecutada con éxito en un 

primer intento, debe haber sido realizada previamente en un elevado número de 

ocasiones117. En situaciones de emergencia la dificultad aumenta y con ello el 

riesgo de fracaso. Por ello, a pesar de que el personal esté capacitado la 

intubación durante la RCP conlleva el riesgo de complicaciones. La complicación 

más importante que ocurrió en nuestro estudio fue la intubación esofágica que 

sucedió en el 10,6% de los animales. Este evento adverso es grave y podría 

haber originado una oxigenación y ventilación deficiente, aunque dos de los 5 

animales a los que les sucedió, alcanzaron la RCE (40%), porcentaje similar al 

resto de los animales del experimento.  

En un estudio observacional en adultos con PCR,  la intubación esofágica ocurrió 

en el 10% de los intentos117. En este estudio, la experiencia de los reanimadores 

se relacionó con aumento de la tasa de éxito del primer intento de intubación y 

la disminución del tiempo requerido hasta realizarla, pero no tuvo relación con la 

frecuencia de intubación esofágica. Otros estudios pediátricos han encontrado 

una menor tasa de intubación esofágica, que oscila entre el 0,8 al 9,3%185,186, 

aunque incluyen además otras situaciones diferentes a la RCP. 

Los factores que se asocian con fracaso en el intento de intubación son, en 

primer lugar, el tratarse de un paciente pediátrico en comparación con el 
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adulto118, la edad inferior a 18 meses119,187,188, la presencia de una vía aérea 

difícil119 o la existencia de problemas para la ventilación119.  

Las consecuencias del fracaso de la intubación son la hipoxemia, hipercapnia e 

interrupción de las compresiones torácicas lo que podría producir una 

disminución de la tasa de RCE. 

En nuestro estudio no se relacionó el mayor número de intentos de intubación 

con la supervivencia de los animales. Por el contrario, en un estudio retrospectivo 

de adultos de PCR extrahospitalaria, se encontró que el fallo en el primer intento 

de intubación disminuía la probabilidad de RCE, aunque no modificaba la 

supervivencia al alta ni con buen pronóstico neurológico189. En otro estudio 

retrospectivo de PCR extrahospitalaria190,  la probabilidad de supervivencia con 

buen pronóstico neurológico disminuía un 59% con cada intento de intubación. 

Por otra parte en un estudio realizado por Wang et al191 el fracaso en la 

intubación se relacionó con el desarrollo posterior de neumonía, pero no se sabe 

si este efecto fue debido a los intentos repetidos de intubación o a la ventilación 

prolongada con bolsa de resucitación y mascarilla. 

El manejo avanzado de la vía aérea es una de las principales causas de 

interrupción de las compresiones torácicas67. En nuestro estudio, las 

compresiones torácicas sólo se interrumpían para la inserción del tubo y no para 

la laringoscopia. La interrupción de las compresiones torácicas para la intubación 

depende de la situación clínica, la experiencia del reanimador y la coordinación 

del equipo y no es posible establecer unas recomendaciones claras. En un 

estudio pediátrico retrospectivo en 32 pacientes192 el porcentaje de intubación en 

el primer intento de intubación fue del 47%, siendo de un 41% sin interrupción 

de las compresiones torácicas y de un 63% si estas se interrumpían para la 
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intubación (p=0,09). Sin embargo, en dos modelos de simulación pediátrico, los 

reanimadores lograron intubar en poco tiempo a pesar de no interrumpir las 

compresiones torácicas193,194, o con una muy breve interrupción en otros 

estudios de simulación con maniquíes de adulto195,196.  

 

3.3. Efectos sobre la oxigenación y la ventilación. 

Los animales intubados presentaron menor PaCO2, y mayor PaO2 que los 

animales a los que se ventiló con bolsa de resucitación y mascarilla. Además, 

los animales intubados sin retroalimentación del VCe y, en menor medida, los 

intubados y ventilados con VCe objetivo de 10 ml/kg presentaron con mayor 

frecuencia una PaCO2 en el rango de hiperventilación (PaCO2 < 35 mmHg). Que 

la PaCO2 sea inferior y la PaO2 mayor en los animales intubados que en los 

ventilados con bolsa y mascarilla puede ser debido a que la ventilación es más 

fácil, con menos fugas debido al correcto aislamiento de la vía aérea. En un 

estudio en adultos con RCP extrahospitalaria, una PaCO2 menor, extraída 

durante la RCP tras la llegada a urgencias, se asoció con mayor probabilidad de 

RCE151. Sin embargo, existe riesgo de hiperventilación, como la que se ha 

producido en nuestro estudio, lo que podría producir una disminución del flujo 

sanguíneo cerebral por vasoconstricción y empeoramiento de la isquemia. 

Los volúmenes corrientes espiratorios alcanzados, así como el volumen 

corriente alveolar también fueron superiores en los grupos de animales 

intubados. Sin embargo, tanto el volumen corriente inspirado a los 3 minutos 

como la diferencia entre VCi y VCe fueron menores, lo que hace suponer que las 

fugas fueron inferiores en el grupo de intubados que en el de ventilados con bolsa 

y mascarilla, y con menor volumen corriente inspirado se alcanza un mayor 
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volumen corriente espirado. Además, se objetivó que, a los 3 minutos de 

reanimación, los animales intubados tenían, mayor pico de presión inspiratoria, 

presión media y presión positiva teleespiratoria (PEEP) que los animales 

ventilados con bolsa y mascarilla. Estos resultados de los parámetros 

respiratorios podrían explicar la diferencia en la PaCO2 objetivada entre los 

animales intubados y los ventilados con bolsa y mascarilla: la mayor parte del 

volumen programado en los animales intubados entra en la vía aérea y los 

alveolos generando más pico de presión inspiratoria y originando mejor 

ventilación alveolar con menor PaCO2 y mayor volumen corriente espirado. Sin 

embargo, hay que tener en cuenta que la medición del volumen corriente alveolar 

puede disminuir por las fugas elevadas que presenta la ventilación con mascarilla 

frente al tubo endotraqueal y esta medición no ser muy fiable en los animales no 

intubados197. Nuestro estudio es el primero que ha comparado los parámetros 

respiratorios de presión y volumen entre la intubación y la ventilación con bolsa 

y mascarilla durante la RCP, por lo que no podemos comparar nuestros 

resultados con los de otros autores.  

Dos estudios neonatales, uno en un escenario de simulación198 y otro en un 

modelo animal133, han relacionado el aumento de fugas y la disminución del 

volumen corriente con la adición de compresiones torácicas a la ventilación, tanto 

con tubo endotraqueal133 como con mascarilla198. Nosotros no hemos podido 

analizar ese aspecto.  

En nuestro estudio, los animales intubados mostraron mayor EtCO2 y VCO2 que 

los animales a los que se ventiló con bolsa de resucitación y mascarilla y, por el 

contrario, presentaron menor PaCO2. Esto puede ser debido a que los animales 

intubados presentaron una frecuencia mayor de recuperación de la circulación 
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espontánea, y en estudios observacionales en adultos, la EtCO2 es más elevada 

en aquellos pacientes que alcanzan la RCE166,167,199,200. Sin embargo, también 

podría influir la menor exactitud en la medición de estos parámetros cuando se 

usa un dispositivo con mayor fuga, como es la mascarilla facial. Varios estudios 

han medido estas variables en pacientes no intubados. En una revisión 

sistemática realizada en 2019 concluyen que la medición de EtCO2 durante la 

RCP en pacientes con bolsa de resucitación y mascarilla, podría ser de utilidad, 

pero la revisión se basa en  estudios de adultos y neonatales porque no existen 

estudios pediátricos201. Además, es difícil realizar estudios en los que se 

compare la medición de EtCO2 realizada en el paciente intubado frente al 

ventilado con bolsa y mascarilla, porque, si se analiza en el mismo paciente la 

apnea de la intubación puede modificar el valor de EtCO2 y comparar entre 

diferentes pacientes puede acarrear sesgos pues existen múltiples factores que 

afectan al valor de la EtCO2. 

 

3.4. Efectos hemodinámicos. 

En referencia a las variables hemodinámicas, no se encontraron diferencias en 

la tensión arterial, en el flujo carotídeo ni en la saturación cerebral medida por 

espectroscopia cercana al infrarrojo, aunque si en la esplácnica (SsO2), que fue 

mayor, a los 3 minutos de reanimación, en los animales que fueron intubados 

que en los que se ventilaron con bolsa de resucitación y mascarilla. Como hemos 

señalado previamente, en base a los resultados de un modelo animal202, se ha 

postulado que un posible efecto perjudicial de la intubación traqueal es la 

hiperventilación, que podría originar un aumento de la presión intratorácica, 

disminución de la presión de perfusión coronaria, del gasto cardíaco y de la 
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supervivencia. Sin embargo, no existen estudios clínicos que hayan encontrado 

este efecto deletéreo hemodinámico asociado a la intubación ni se ha comparado 

con la ventilación con bolsa de resucitación y mascarilla. En nuestro estudio, 

tampoco se encontró empeoramiento de los parámetros hemodinámicos, a pesar 

de que los animales intubados tuvieron mayor presión pico y presión media en 

la vía aérea y que dos de los tres grupos a los que se les intubó presentaron una 

PaCO2 inferior a 35 mmHg durante la RCP. 

 

3.5. Efectos en la calidad de las compresiones. 

En nuestro estudio, no se encontraron diferencias en los parámetros de calidad 

de las compresiones torácicas entre los animales intubados y los que se 

ventilaron con mascarilla y bolsa de resucitación salvo en la fracción de 

compresión, que fue mayor en el segundo grupo. En un estudio observacional 

en adultos, tanto la intubación como el uso de dispositivos supraglóticos 

disminuyó el tiempo sin flujo o aumentó la fracción de compresión (aunque sin 

efectos en la profundidad ni frecuencia de las compresiones)128. Sus resultados 

son contrarios a los encontrados en nuestro estudio, posiblemente porque en 

nuestros animales la ventilación con mascarilla facial y bolsa de resucitación se 

ha realizado de forma no coordinada con las compresiones, por lo que no existen 

pausas de las compresiones torácicas para ventilar. Por otro lado, la técnica de 

la intubación requiere una interrupción de las compresiones torácicas que no 

precisa la ventilación con mascarilla y bolsa de resucitación. En cualquier caso, 

ambas fracciones de compresión fueron muy elevadas, superiores al 95%, lo que 

indica que, en ambas modalidades, el tiempo sin compresiones torácicas fue 

muy escaso y probablemente este dato no tenga relevancia clínica.  
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4. VENTILACIÓN GUIADA POR VOLUMEN CORRIENTE. 

En la literatura previa se ha descrito que la hiperventilación es un fenómeno que 

ocurre frecuentemente durante la RCP140–144. En estos estudios se considera 

hiperventilación a la ventilación por encima de unos parámetros recomendados, 

especialmente de la frecuencia respiratoria140,141,147, pero no se han medido los 

efectos de esa frecuencia sobre el intercambio gaseoso. Es decir, no se ha 

comprobado si esa frecuencia respiratoria alta produce realmente 

hiperventilación o no. Por estas razones, tanto en niños como en adultos, aún se 

desconocen cuáles son los parámetros óptimos de ventilación tanto durante la 

RCP como en el periodo de estabilización tras la RCE. En 2019 se publicó el 

primer estudio clínico en 47 niños con PCR intrahospitalaria en el que se analizó 

la relación entre la frecuencia respiratoria y la supervivencia 116, encontrando que 

frecuencias respiratorias más altas a las recomendadas en las guías de 2015 se 

asociaban con mayor supervivencia. Sin embargo, no midieron el volumen 

corriente ni volumen minuto administrado ni estudiaron la relación entre la 

frecuencia respiratoria y la PaCO2.  

Pocos estudios antes del nuestro han medido la PaCO2 durante la RCP, la 

mayoría de ellos experimentales, y los realizados en pacientes adultos, son de 

escaso tamaño muestral y encuentran que no se produce hiperventilación sino 

hipoventilación con acidosis mixta asociada137,138,148.  

Por todo ello es especialmente relevante estudiar el volumen minuto que se 

realiza en la RCP en la práctica clínica y su relación con la PaCO2, para conocer 
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qué frecuencia respiratoria y qué volumen corriente son los más adecuados para 

conseguir normoventilación y su relación con la supervivencia.  

 

4.1. Efecto en la recuperación de la circulación espontánea. 

En nuestro estudio no se ha encontrado un aumento de la tasa de RCE con la 

ventilación guiada por volumen corriente. No existen estudios clínicos previos 

que hayan analizado este aspecto puesto que los publicados previamente han 

sido llevados a cabo en escenarios de simulación144,152,154–161. Nuestros 

resultados podrían deberse a varias causas: en primer lugar, podría ser que el 

efecto de la ventilación guiada no fuera lo suficientemente importante como para 

existir diferencias significativas en un estudio con un tamaño muestral bajo. En 

segundo lugar, como se desconoce cuál es el volumen corriente y frecuencia 

respiratoria óptima durante la RCP quizá los parámetros con los que se 

retroalimentaba el volumen corriente, estos no hayan sido los más adecuados (7 

y 10 ml/kg, con 30 respiraciones por minuto). Por otro lado, puede haber 

influenciado el denominado efecto Hawthorne, los reanimadores podrían haber 

ventilado de forma más cuidadosa de lo habitual por el hecho de saber que 

estaban siendo observados o evaluados. Además, el ventilar en unas ocasiones 

retroalimentando el volumen y, en otras, sin hacerlo, podría haber contaminado 

la práctica clínica habitual, mejorando la formación de los reanimadores y, por 

tanto, haciendo ventilaciones con mejor calidad, con menor proporción de 

volumen corriente excesivo. Por todas estas razones, sería importante realizar 

estudios clínicos, para conocer el volumen corriente con el que se ventila en la 

práctica clínica durante la RCP pediátrica, y si un volumen corriente determinado 

aumenta la supervivencia y, posteriormente, si la retroalimentación de estos 
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parámetros genera un impacto en la RCE, en la supervivencia y en el pronóstico 

neurológico.  

 

4.2. Efectos sobre la oxigenación y ventilación.  

Los animales a los que se los ventiló de forma guiada por el VCe tuvieron, a lo 

largo de la reanimación, menor VCe y mayor VCalv que los que no se 

retroalimentó.  Estos resultados son concordantes con la mayoría de los 

realizados en escenarios de simulación, que utilizaron maniquíes de tamaño 

adulto y en los que el volumen corriente administrado fue menor si se realizaba 

la ventilación con retroalimentación que si efectuaba sin ella157,158,161. En otros 

estudios se objetivó un aumento de la proporción de ventilaciones con un VC en 

el rango óptimo, pero no reflejan en la publicación el VC administrado144,155,160. 

Por el contrario, un estudio que empleó maniquíes de tamaño adulto y también 

pediátricos, encontró VC mayores con la retroalimentación y aumento en la 

proporción de ventilaciones en rango adecuado de VC156.  

En referencia a la EtCO2, un estudio experimental en animales adultos de 

Gazmuri et al, encontró una menor EtCO2 a mayor frecuencia respiratoria y 

volumen corriente203. Sin embargo, en nuestro estudio, la ventilación guiada por 

volumen corriente, a pesar de producir un menor VCe consiguió una mayor 

EtCO2 y VCO2 que la ventilación no guiada. Esto puede deberse a que los 

valores de EtCO2 podrían estar más influenciados por el gasto cardiaco o el flujo 

sanguíneo pulmonar que por el volumen minuto de ventilación. Además, las 

diferencias de EtCO2 observadas en el estudio de Gazmuri et al se producían al 

comparar dos volúmenes corrientes muy desiguales (3 veces mayor uno que el 

otro) y en nuestro estudio las diferencias en el VC entre la ventilación guiada y 
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no guiada fueron más pequeñas. Otros estudios observacionales en adultos han 

encontrado una relación inversa entre la frecuencia respiratoria y la 

EtCO2
166,167,204, aunque en estos trabajos no se estudió el volumen corriente 

administrado a los pacientes.  

En nuestro estudio no se objetivaron diferencias en la PaCO2 ni en la PaO2 entre 

los animales en que se realizó ventilación guiada por VCe y los no guiados. 

Cuando se analizó únicamente los animales intubados y se comparó la 

ventilación guiada y no guiada, se observó que la ventilación no guiada se asoció 

con una mayor PaO2 y una menor PaCO2 que la ventilación guiada por volumen. 

En nuestro estudio, los animales intubados sin retroalimentación del VCe y, en 

menor medida, en los que se guió la ventilación con un VCe objetivo de 10 ml/kg 

presentaron, con mayor frecuencia, a lo largo de la RCP una PaCO2 en el rango 

de hiperventilación (PaCO2 < 35 mmHg). La hiperventilación no fue inicial, sino 

que se produjo entre los 6 y los 18 minutos de reanimación fundamentalmente. 

Esto puede deberse a que la asfixia inicial, que genera una hipercapnia 

importante, podría requerir unos minutos de mayor ventilación hasta conseguir 

revertirse. Posteriormente la PaCO2 podría estar influida por el tipo de ventilación 

en este caso, por la retroalimentación del volumen y, finalmente, cuando la RCP 

se prolonga, el edema pulmonar podría disminuir la eficacia de la ventilación y 

volver a existir mayor frecuencia de hipoventilación.  

No existen estudios clínicos ni experimentales previos que hayan analizado la 

retroalimentación de la ventilación por volumen corriente. No tenemos una 

explicación clara de la mejor oxigenación y ventilación encontrada en la 

ventilación no guiada por VC en los animales intubados y no encontrada de forma 

global. En un estudio observacional de adultos con PCR extrahospitalaria, se 
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encontró una relación lineal entre la PaCO2 y el volumen corriente 

administrado205. Los resultados encontrados en nuestro estudio podrían ser 

debidos a que, como se ha visto previamente, el VCe fue mayor en los animales 

intubados que en los ventilados con mascarilla facial y bolsa de resucitación y en 

los que no se retroalimentó la ventilación respecto a los que la ventilación fue 

guiada. Es posible que la suma de dos factores (ventilación no guiada e 

intubación) pudiera contribuir a conseguir una mejor oxigenación y ventilación, 

aún a costa de producir con mayor frecuencia hiperventilación.  

Nuestros resultados no permiten establecer unas recomendaciones claras sobre 

la frecuencia y volumen corriente más adecuados durante la RCP en niños ni 

sobre la utilidad de guiar la ventilación con retroalimentación del volumen 

corriente. Sin embargo, nuestros resultados resaltan la importancia de medir el 

volumen corriente y volumen minuto durante la RCP, especialmente en 

pacientes intubados, para valorar en cada paciente cuales son los parámetros 

respiratorios más adecuados durante la RCP, y evitar tanto la hiperventilación 

como la hipoventilación, y destacan que se puede requerir modificar los 

parámetros respiratorios durante la RCP. 

 

4.3. Efectos hemodinámicos y en la calidad de las 

compresiones. 

Tampoco se encontraron diferencias durante la reanimación ni en la tensión 

arterial, ni en el flujo carotídeo, ni en ninguno de los parámetros de calidad de 

las compresiones torácicas cuando se compararon los grupos con ventilación 

guiada o no guiada del volumen corriente espirado. En tres de los estudios de 
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simulación mencionados anteriormente, se analizó la calidad de las 

compresiones torácicas, sin encontrar tampoco influencia de la retroalimentación 

de volumen corriente sobre ésta155,160,161. En uno de los estudios analizaron, 

además del efecto de la retroalimentación de la ventilación, el de la guía de las 

compresiones torácicas, mejorando la calidad con la guía de las compresiones 

a tiempo real144. Por tanto, de acuerdo con nuestros resultados y con la escasa 

evidencia disponible, la retroalimentación de la ventilación con el volumen 

corriente no parece que influya en la calidad de las compresiones torácicas. 

El único efecto hemodinámico encontrado en nuestro estudio es que, tras la 

recuperación de la circulación espontánea, los animales en los que se había 

realizado retroalimentación con el volumen corriente presentaban una mayor 

TAS, TAD y TAM que el resto. No tenemos una explicación para este efecto que 

no ha sido descrito previamente, y por tanto son necesarios estudios más 

amplios que confirmen o descarten esta asociación. 

 

5. PARÁMETROS DE CALIDAD DE LAS COMPRESIONES 

TORÁCICAS. 

5.1. Calidad global de las compresiones torácicas. 

La calidad global de las compresiones torácicas en el primer estudio fue baja, 

con un porcentaje de compresiones adecuadas en profundidad y frecuencia del 

40%, siendo ligeramente mayor en el segundo estudio, del 55,7%. En el primer 

estudio, la baja calidad fue fundamentalmente debida a la profundidad, que sólo 

fue óptima en el 48% de las compresiones (el 46% de éstas tuvieron una 

profundidad excesiva) y en menor medida a la frecuencia, que fue adecuada en 
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el 82% de las compresiones. Estudios previos en niños, como el realizado por 

Sutton et al56 que incluyó 390 PCR extrahospitalarias, encontraron que sólo en 

el 22% de las RCP se siguen las recomendaciones de profundidad y frecuencia 

de las compresiones torácicas, siendo menor en menores de 12 años. Los 

resultados en la RCP intrahospitalaria en niños no muestran una mejor calidad 

de las compresiones torácicas, y en un estudio sólo el 33% de los pacientes 

recibió una frecuencia de compresiones de acuerdo a las recomendaciones62. 

En  otro estudio de los mismos autores, que analizó 87 PCR intrahospitalarias, 

el porcentaje de compresiones adecuadas en frecuencia aumentó hasta el 70% 

pero sólo el 26% tenían una profundidad adecuada55.  

Por otra parte, en la literatura publicada, tanto en población pediátrica como en 

adultos, no hay un consenso establecido en cuanto a la definición de la calidad 

de las compresiones torácicas. Generalmente, se considera buena calidad si un 

determinado porcentaje de compresiones torácicas alcanzan ciertos criterios 

establecidos206. Pero este porcentaje es variable; algunos autores consideran 

que la calidad es excelente si el 90% de las compresiones son adecuadas en 

profundidad, frecuencia y descompresión207 y otros lo sitúan en el 70%208. 

En nuestro segundo estudio, la proporción de compresiones torácicas en el 

rango óptimo de profundidad fue superior al primero, llegando casi a los dos 

tercios de las compresiones y permaneció alto en frecuencia (90% de las 

compresiones fueron adecuadas). Existió todavía un elevado porcentaje de 

compresiones torácicas excesivamente profundas (36%), a pesar de que éstas 

se administraron con retroalimentación.  Estos hallazgos podrían ser debidos a 

que los reanimadores podrían distraerse, o más frecuentemente a que crean que 

la retroalimentación no es correcta y consideren que es necesaria más 
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profundidad, sobre todo si ven que el animal no alcanza la RCE. Al contrario de 

lo que ocurrió en nuestro estudio, en otras publicaciones es más frecuente que 

la profundidad sea insuficiente que excesiva56,209. 

Nuestros resultados remarcan, por una parte, la importancia de la formación y 

retroalimentación en la calidad de las compresiones torácicas durante la RCP en 

niños y, por otra, el riesgo de realizar unas compresiones excesivamente 

profundas en los niños, quizás llevados por las recomendaciones derivadas de 

los adultos de realizar compresiones torácicas lo más fuerte y rápido posible. 

 

5.2. Profundidad y frecuencia. 

Ni en el primer ni en el segundo estudio se encontró relación de la frecuencia de 

las compresiones torácicas con la RCE, quizás debido a que, en ambos, un alto 

porcentaje de compresiones se administraron en un rango de frecuencia 

considerado como adecuado (100 a 120 cpm). Coincidiendo con nuestros 

resultados, en los metaanálisis realizados, no han encontrado una asociación 

consistente entre la frecuencia de las compresiones torácicas y la 

supervivencia50. El estudio más amplio que analizó la relación de la frecuencia 

de compresiones torácicas con la supervivencia en adultos y que incluyó casi 

6.400 pacientes, objetivó que frecuencias de compresiones torácicas de 80 a 

100 y de 120 a 140 cpm se relacionaron con peor pronóstico que las de 100 a 

120 cpm210. Sin embargo, en niños, el único estudio observacional, prospectivo 

multicéntrico, que analizó este aspecto fue desarrollado por Sutton et al62, que 

incluyó 164 pacientes con PCR intrahospitalaria, encontró que una frecuencia de 

80-100 cpm se asociaba con mejor supervivencia al alta y con buen pronóstico 

neurológico que una frecuencia de 100-120 cpm.  
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Respecto a la profundidad, en el primer estudio encontramos que los animales 

que alcanzaron la RCE tuvieron una menor profundidad de las compresiones 

torácicas que los que no lo hicieron, así como un menor porcentaje de 

compresiones con profundidad excesiva (15% frente a 58%). En el segundo 

estudio no se objetivaron estas diferencias, pero la proporción de compresiones 

con profundidad excesiva fue menor.  

En adultos varios estudios han observado una asociación entre el aumento de la 

profundidad de las compresiones con el aumento de la supervivencia y de la 

supervivencia con buen pronóstico neurológico50,211,212. En niños, tres estudios 

observacionales, que incluyen entre 6 y 87 pacientes, han analizado la relación 

entre la profundidad de las compresiones torácicas con la supervivencia54–56. En 

ellos se ha observado que una profundidad por encima de 5 cm se asociaba con 

un aumento de la recuperación de la circulación espontánea54–56 y de la 

supervivencia55, aunque estos estudios clínicos no incluyen55,56 o tienen un bajo 

porcentaje de lactantes y niños pequeños54. Por otra parte, según los datos 

obtenidos de las mediciones de TAC torácicos57–61 el objetivo de una profundidad 

de 5 cm podría ser muy elevado para niños menores de 7-8 años ya que podría 

producir sobrepresión y daños estructurales. En un estudio de Sutton et al209, en 

el que compararon la calidad de las compresiones con las recomendaciones de 

2005 frente a 2010 en pacientes pediátricos, se objetivó que la proporción de 

compresiones torácicas adecuadas en profundidad tras la implantación de las 

recomendaciones de 2010 disminuyó, a pesar de que la profundidad que se 

administró fue mayor.  

Las compresiones torácicas excesivamente profundas pueden originar lesiones 

que disminuyen la probabilidad de RCE. En un estudio  observacional 
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retrospectivo en adultos con PCR intrahospitalaria213 las compresiones más 

profundas se asociaron a un aumento de lesiones durante la reanimación. No se 

ha estudiado en la población pediátrica la relación entre la profundidad de las 

compresiones y la aparición de lesiones, pero de acuerdo a las mediciones 

realizadas en estudios que analizan TAC torácicos, las compresiones torácicas 

en niños suponen un mayor porcentaje del diámetro torácico compresible, siendo 

menor el espacio residual que en adultos57, lo que podría originar daños 

estructurales. 

Nuestros resultados apoyan esta hipótesis ya que, en el primer estudio, los 

animales que presentaron lesiones graves tuvieron compresiones torácicas más 

profundas durante la RCP y ninguno de los animales que presentó estas lesiones 

graves logró la RCE.  

Nuestros datos y los de los estudios citados obligan a realizar más estudios para 

definir la profundidad de compresión torácica más adecuada, fundamentalmente 

en los niños menores de 7 años. 

 

5.3. Fracción de compresión. 

En el primer estudio, la fracción de compresión, o porcentaje de tiempo de 

reanimación con compresiones torácicas, fue mayor en los animales que 

alcanzaron la RCE que en los que no la alcanzaron (99% frente a 84%). Sin 

embargo, en el segundo estudio los resultados fueron los contrarios, (95% frente 

a 96%) y aunque los valores fueron muy semejantes en ambos grupos, las 

diferencias fueron estadísticamente significativas.  
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Los resultados discordantes entre ambos estudios podrían ser debidos a que en 

el segundo estudio los valores de fracción de compresión de ambos grupos eran 

muy similares y ambos muy elevados. Por el contrario, en el primer estudio, 

aunque ambos son altos (por encima del 80%), existió una diferencia mayor en 

las medias de ambos grupos.  

En la literatura previa algunos estudios han objetivado un aumento de la 

supervivencia con el aumento de la fracción de compresión66,214–216, aunque en 

otros no se ha encontrado esta asociación, sobre todo cuando los valores de 

fracción de compresión son muy elevados, o muy homogéneos en todas las 

reanimaciones62,217, como ocurrió en nuestro estudio. En un estudio 

observacional se mostró que la fracción de compresión ha ido aumentando a lo 

largo de los años56, con valores cercanos o inferiores al 70% antes del 2010 y 

más elevados posteriormente. De hecho, publicaciones recientes en RCP 

pediátrica, encuentran valores medios superiores al 90%62,67,69.  Este hecho 

probablemente sea debido a la importancia que se le ha dado en las 

recomendaciones, de 2010 y 2015 a la disminución de las interrupciones durante 

la RCP.  

Por otra parte, en un estudio en adultos218 se encontró que, en el análisis por 

regresión logística univariante, la fracción de compresión se asoció inversamente 

con la supervivencia y, sin embargo, en la regresión multivariante, esta 

asociación era directa. Los autores concluyeron que la fracción de compresión 

no puede considerarse de forma aislada como un predictor de supervivencia, 

sino que su interpretación debe realizarse en el contexto de otras variables. 
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5.4. Velocidad de liberación. 

En el segundo estudio se encontró que los animales que alcanzaron la RCE 

tuvieron una mayor velocidad de liberación de las compresiones torácicas, no 

encontrándose estas diferencias en el primer estudio. En un estudio de PCR 

extrahospitalaria en adultos219 se encontró que existía un aumento del 5% en la 

probabilidad ajustada de supervivencia por cada aumento de 10 mm/s en la 

velocidad de liberación y que velocidades de liberación elevadas (≥400 mm/s) 

aumentaban la supervivencia y la supervivencia con buen pronóstico neurológico 

comparadas con las velocidades lentas (<300 mm/s). No obstante, en otro 

estudio también en adultos con PCR extrahospitalaria, la velocidad de liberación 

de las compresiones, en el análisis ajustado, no se relacionó con la 

supervivencia220.  

Por otra parte, en un modelo animal, los flujos sanguíneos originados durante la 

reanimación en diferentes órganos fueron menores cuando la velocidad de 

liberación era más lenta168.  

Aunque en nuestro segundo estudio se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas en la relación de la velocidad de liberación con la RCE, 

consideramos que son clínicamente poco relevantes, porque la diferencia entre 

la velocidad entre ambos grupos fue solamente de 25 mm/s y, además, en 

ambos grupos los valores oscilaban alrededor de 300 mm/s, no pudiéndose 

considerar, en ningún caso, de acuerdo a la literatura previa, velocidades de 

liberación rápidas. Probablemente, en nuestros estudios, la influencia de otros 

factores de la RCP sean más importantes en la RCE que la velocidad de 

liberación de las compresiones. 
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Por tanto, son necesarios más estudios experimentales y clínicos que analicen 

la relación entre la velocidad de liberación de las compresiones con las variables 

hemodinámicas y la RCE.  

 

5.5. Interrupción de las compresiones para la desfibrilación. 

En el segundo estudio se objetivó que el tiempo sin compresiones antes de la 

desfibrilación (desde la interrupción de las compresiones torácicas a la 

desfibrilación) fue menor en los animales que sobrevivieron que en los que no lo 

hicieron. Estas diferencias no se mantuvieron cuando se realizó un análisis de 

regresión y se consideró la intubación como un posible factor de confusión, ya 

que la desconexión de la bolsa de resucitación del tubo endotraqueal puede 

prolongar el tiempo de interrupción más que el retirar la mascarilla facial. 

Además, no se encontró relación entre la duración de la interrupción desde la 

desfibrilación al reinicio de las compresiones torácicas y la probabilidad de RCE. 

Los resultados encontrados, aunque no se mantuvieron en la regresión lineal 

múltiple, son similares a los objetivados en un estudio de RCP extrahospitalaria 

en adultos217 en el que se observó que una duración menor de la interrupción de 

las compresiones torácicas antes de la desfibrilación se asociaba con mayor 

probabilidad de supervivencia. Sin embargo, al igual que en nuestro estudio, no 

existía relación entre la supervivencia y la duración de la interrupción tras la 

desfibrilación hasta el reinicio de las compresiones torácicas.  

Por el contrario, en otro estudio, no se encontró asociación entre la duración de 

las interrupciones para la desfibrilación y el cese del ritmo desfibrilable o la 

recuperación de un ritmo organizado221. De la misma manera, en un modelo 

animal con cerdos de tamaño adulto con FV, no se objetivaron diferencias en el 
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número de desfibrilaciones requeridas para alcanzar la RCE, la duración de la 

RCP y la gravedad de la disfunción miocárdica postresucitación entre realizar un 

minuto de interrupción de las compresiones antes o después de la desfibrilación 

o no realizarlo222. 

Estos resultados no concordantes podrían ser explicados por la variabilidad de 

las situaciones clínicas y la influencia de otros factores de la RCP sobre la RCE.  

De cualquier forma, nuestros resultados apoyan la importancia de reducir al 

máximo el tiempo de interrupción de las compresiones torácicas para realizar la 

desfibrilación y eso exige un entrenamiento para la coordinación del equipo de 

RCP. 

 

5.6. Efectos hemodinámicos. 

Al analizar la relación entre los parámetros hemodinámicos y la calidad de las 

compresiones, no se encontró correlación de los principales parámetros 

hemodinámicos (tensión arterial y flujo carotídeo) con la profundidad y frecuencia 

de las compresiones torácicas.  

En cuanto a la relación de la profundidad y la tensión arterial, en un estudio 

observacional de RCP en adultos, las compresiones torácicas más profundas 

generaron una TA más alta en algunos pacientes, pero no en todos223. En un 

estudio observacional que incluyó sólo 6 pacientes pediátricos, el aumento de la 

profundidad de las compresiones originó un aumento de la TAS y TAM aunque 

no de la TAD53.  

En lo que concierne a la frecuencia, en el estudio de Sutton et al62, frecuencias 

de compresiones torácicas muy altas, por encima de las recomendaciones, se 
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relacionaron con menor TAS, aunque no tuvieron relación con la TAD. En 

pacientes adultos, sin embargo, en un estudio de RCP extrahospitalaria, no se 

encontró una clara relación entre la TA y la frecuencia de las compresiones223. 

En un estudio en RCP pediátrica intrahospitalaria, se observó que interrupciones 

breves (mediana 2,4 segundos) no tenían ningún impacto en la tensión arterial 

antes y después de la interrupción, aunque sí disminuía mientras se producía 

esta pausa, con mayor disminución a mayor duración de la interrupción69. En 

otro estudio experimental animal, las pausas realizadas para la ventilación 

producían una disminución en la presión de perfusión coronaria y del flujo 

sanguíneo medio del ventrículo izquierdo224.   

Por tanto, parece que interrupciones breves no afectan significativamente a los 

parámetros hemodinámicos, pero es posible que las interrupciones más 

prolongadas provoquen disminución de la tensión arterial y afecten a la 

supervivencia. Son necesarios más estudios clínicos en niños que analicen la 

influencia de la frecuencia y profundidad de las compresiones sobre los 

parámetros hemodinámicos. 

 

5.7. Factores que afectan la medición de la calidad de las 

compresiones. 

Hay que tener en cuenta que existen muchos tipos de dispositivos y formas de 

medir la calidad de las compresiones y, la variabilidad en sus mediciones puede 

alterar la interpretación de los resultados. Se ha descrito que los dispositivos de 

medición de las compresiones torácicas que usan acelerómetros pueden 

sobreestimar la profundidad de las compresiones. Esto se produce 
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fundamentalmente cuando la RCP se lleva a cabo en camillas o superficies 

blandas que no han sido las empleadas en este estudio225–227. A pesar de esto, 

un estudio reciente en adultos con PCR extrahospitalaria encontró que el 

aumento de la proporción de compresiones torácicas con profundidad adecuada 

medidas mediante un dispositivo con acelerómetro se asociaba con una mayor 

supervivencia212.  

Por otra parte, al realizar una compresión torácica, ésta se puede realizar 

inadvertidamente de forma no perpendicular al esternón. Cuando esto ocurre, la 

fuerza total está compuesta de dos componentes: la perpendicular habitual y otra 

tangencial al esternón228. Se cree que la fuerza perpendicular es la que 

realmente genera la eyección ventricular. La fuerza tangencial, sin embargo, 

puede provocar cambios en la biomecánica del tórax, daños en las estructuras 

intratorácicas y empeorar la efectividad de la compresión. Actualmente no 

existen dispositivos capaces de medir ambos componentes por separado y, si 

las compresiones no son completamente perpendiculares, se podrían artefactar 

los datos obtenidos228.  

Al mismo tiempo, las diferencias asociadas a la calidad de las compresiones 

pueden estar influenciadas por la duración de la reanimación. En un estudio 

observacional realizado por Chesckes et al229 encontraron que la supervivencia 

no se modificaba si se cumplían o no las recomendaciones de alta calidad de las 

compresiones torácicas de la AHA. Sin embargo, sí lo hacía cuando la RCP se 

prolongaba más de 10 minutos, quizá debido a que, en las fases iniciales hay 

más variables que influyen en la RCE, a parte de la calidad de las compresiones 

o que la calidad de la RCP en muchos casos va disminuyendo con el tiempo de 

RCP. 
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En nuestro estudio la RCP se realizó sobre una superficie dura, aunque esto no 

puede descartar por completo que no se hayan producido alteraciones en las 

fuerzas biomecánicas de la RCP y diferencias entre los reanimadores y a lo largo 

de la RCP. A pesar de la variabilidad de los dispositivos de medida de la calidad 

de la RCP y sus limitaciones, que hay que tener en cuenta para no considerarlos 

como unos marcadores absolutamente fiables, la utilización de los mismos tanto 

para el entrenamiento como para la guía de la RCP pueden ayudar a mejorar la 

calidad de la misma y aumentar las posibilidades de RCE: 

 

6. RITMO CARDIACO. 

En ambos estudios, el ritmo de parada más frecuente fue la actividad eléctrica 

sin pulso, mientras que un 12,7% y un 13,3% presentaron fibrilación ventricular 

(FV) como primer ritmo de PCR. Sin embargo, un número más elevado de 

animales presentó posteriormente un ritmo desfibrilable (fibrilación ventricular 

todos ellos), un 33,3% en el primer estudio y un 53,2% en el segundo. En ambos 

estudios, se objetivó que los ritmos desfibrilables tenían peor pronóstico que los 

no desfibrilables, alcanzando una menor RCE. 

En múltiples estudios en adultos y niños los ritmos de parada desfibrilables se 

han asociado a mejoría del pronóstico del paciente respecto a los ritmos no 

desfibrilables5,6,9,12,30,38. Por el contrario, el pronóstico es mucho peor si el ritmo 

desfibrilable es secundario, es decir, se desarrolla a lo largo de la RCP, con una 

menor tasa de RCE, de supervivencia al alta y de supervivencia con buen 

pronóstico neurológico que los ritmos desfibrilables al inicio de la PCR y que los 
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ritmos no desfibrilables40,41. Estos resultados concuerdan con los de nuestro 

estudio, en el que la mayoría de los ritmos desfibrilables son secundarios. 

Por otra parte, los ritmos desfibrilables debidos a isquemia miocárdica, que son 

más frecuentes en adultos, tienen mejor pronóstico que los asociados a hipoxia 

prolongada como son los que ocurrieron en nuestro estudio, y esto podría 

explicar la baja tasa de RCE en los ritmos desfibrilables en nuestros animales.  

Coincidiendo con nuestros resultados, en un estudio de Berg et al109 en el que 

compararon compresiones aisladas, compresiones con ventilaciones, ventilación 

aislada y no ventilación en un modelo animal pediátrico de RCP asfíctica, 

objetivaron también que un 42,5% de los animales evolucionaron durante la RCP 

a FV, de los cuales sólo uno alcanzó la RCE. Sin embargo, un 82,6% de los 

animales con ritmos no desfibrilables alcanzaron la RCE. La proporción de 

animales que desarrollan FV a lo largo de la RCP es similar a lo publicado en 

otros estudios, y es más elevada en el segundo estudio respecto al primero, lo 

que podría ser una de las posibles causas de la disminución de la proporción de 

RCE en este estudio. 

Nuestros resultados confirman el mal pronóstico de los ritmos desfibrilables en 

la PC hipóxica y sugieren la importancia que en estos casos tienen el 

mantenimiento de las medidas de aumento de la perfusión tisular, compresiones 

torácicas y ventilación, junto con la desfibrilación. 
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7. PARÁMETROS RELACIONADOS CON LA RECUPERACIÓN DE 

LA CIRCULACIÓN ESPONTÁNEA. 

Además de la influencia de las diferentes maniobras de RCP sobre la 

supervivencia, también hemos estudiado qué variables difieren entre los 

animales que recuperan la circulación espontánea y los que no lo hacen. Estos 

parámetros podrían tener utilidad como factor pronóstico o servir como guía 

durante la RCP. 

 

7.1. Tensión arterial y flujo carotídeo. 

En nuestros dos estudios, los animales que presentaron RCE tuvieron mayor 

tensión arterial sistólica, diastólica y media y flujo carotídeo que los que no 

alcanzaron la RCE.  

En un estudio observacional retrospectivo en niños, el pronóstico neurológico en 

los pacientes que sobrevivieron se asoció al estado funcional basal, pero no a la 

TAS ni a la TAD durante la RCP230, sin embargo, en este estudio solo se analizó 

el pronóstico neurológico de los que sobrevivieron, pero no se la tasa de RCE ni 

la supervivencia al alta hospitalaria. En otro estudio observacional pediátrico, que 

incluyó 164 pacientes, una TAD media ≥ 25 mmHg durante la RCP en lactantes 

y ≥ 30 mmHg en niños se asoció con una mayor probabilidad de supervivencia 

al alta y supervivencia con buen pronóstico neurológico231.  

Por otra parte, en un estudio experimental animal de RCP neonatal, se encontró 

que los animales que sobrevivían, presentaban mayor TAD232. Los autores 

postulaban que podía deberse a un aumento de las catecolaminas endógenas, 

ya de por sí más elevadas durante la PCR233–235. Resultados similares, pero no 
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sólo para la TAD, sino también para la TAM y TAS se encontraron en un análisis 

retrospectivo de varios estudios experimentales con el mismo modelo animal de 

nuestro estudio236 y en otro modelo animal pediátrico asfíctico en lechones237.  

En un estudio de Sutton et al238, también desarrollado en un modelo animal 

pediátrico con asfixia y FV, se objetivó que la RCP guiada por la presión arterial 

sistólica mejoraba la supervivencia a las 24 h en comparación con la RCP 

convencional según las recomendaciones.  

Los valores de tensión arterial más elevados en los animales que presentan RCE 

podrían reflejar la eficacia de las maniobras de reanimación, y también ser un 

factor predictor de RCE, o una manifestación de la actividad cardíaca 

espontánea en animales que ya habían presentado la RCE. Durante las 

compresiones torácicas es difícil saber el momento exacto en el que los animales 

alcanzan la RCE, por lo que el aumento de la tensión arterial podría ser una de 

las causas o la consecuencia de la recuperación de la circulación espontánea y 

un marcador precoz de la misma.   

El flujo carotídeo es una expresión más del mismo fenómeno que provoca el 

aumento de la tensión arterial. El aumento de flujo a los diferentes órganos, 

especialmente a los órganos diana, aumenta el flujo carotídeo y la TAM. En un 

estudio experimental con un modelo animal neonatal, los animales que 

sobrevivieron tuvieron, durante la RCP, mayor gasto cardíaco y flujo en la arteria 

carótida que los lechones que no sobrevivieron239. En otro estudio experimental 

pediátrico, el flujo carotídeo fue mayor cuando aumentaba la calidad de la RCP 

y además se relacionaba de forma directamente proporcional a la EtCO2 y a la 

VCO2
240. Los resultados de estos estudios son congruentes con los encontrados 

en el nuestro. 
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Por tanto, nuestros datos y los de otros estudios muestran que la TA y el flujo 

carotídeo se relacionan con la calidad de la RCP, y los valores más elevados se 

asocian con mayor tasa de RCE. Un aumento de TA durante la RCP puede ser 

un indicador de una buena RCP, pero también un signo precoz de RCE. Son 

necesarios más estudios que analicen el valor de la TA como predictor de la 

RCE. 

 

7.2. Saturación medida por espectroscopia cercana al infrarrojo. 

En nuestro estudio no se objetivaron diferencias en la saturación cerebral ni 

esplácnica medida por espectroscopia cercana al infrarrojo entre los animales 

que presentaron RCE y los que no la alcanzaron.  

En adultos, existen dos metaanálisis241,242 que evalúan la utilidad de la saturación 

cerebral medida por espectroscopia cercana al infrarrojo (ScO2) durante la RCP. 

En ambos encontraron que una ScO2 más alta se correlaciona con un aumento 

de la probabilidad de RCE y supervivencia. Sin embargo, el punto de corte de la 

ScO2 para saber si un paciente tendrá un buen pronóstico neurológico no está 

bien definido y no existe consenso sobre si debe fijarse un valor objetivo de ScO2 

durante la RCP o si existe un punto de corte por debajo del cual la probabilidad 

de supervivencia es muy baja y se debe terminar la RCP.  

En niños existen dos estudios, uno de cohortes con 10 pacientes con PCR 

extrahospitalaria243 y una serie de casos con 14 niños con PCR y portadores de 

derivación de líquido cefalorraquídeo e hipertensión intracraneal244. En el 

primero encontraron que la ScO2 mínima durante la RCP era inferior en los niños 

que no alcanzaron la RCE y en el segundo, describían las alteraciones que se 
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producían en la ScO2 en ese grupo de pacientes pero no analizaban su influencia 

en la RCE. 

Por tanto, aunque en estudios en adultos parece existir una relación entre una 

mayor ScO2 y la RCE, en niños los datos son muy escasos y no concluyentes y 

en nuestro estudio experimental no objetivamos diferencias. Por otra parte, 

existen limitaciones importantes en la medición de la ScO2 durante la RCP 

porque las compresiones torácicas producen importantes interferencias y 

desplazamiento de los sensores y por ello, en muchos casos, las medidas son 

poco fiables. Por estas razones, en el momento actual no se conoce si la ScO2 

puede ser un marcador adecuado de perfusión tisular durante la RCP, y quizás 

puede servir como un indicador más fiable e en el periodo de estabilización tras 

la RCE. 

 

7.3. EtCO2. 

En el primer y segundo estudio se objetivó que los animales que alcanzaron la 

RCE tenían una mayor EtCO2, y en el segundo estudio la RCE se asoció además 

con un mayor VCO2. Paralelamente se encontró que, la EtCO2 fue un mejor 

marcador para predecir la supervivencia que el VCO2 y el cociente EtCO2/ 

VCO2/kg.  

En primer lugar, la EtCO2 puede ser un indicador de la RCE durante la RCP, ya 

que suele aumentar bruscamente cuando el paciente alcanza la RCE.  Por otra 

parte, el valor de EtCO2 al inicio de la RCP puede tener también un valor 

pronóstico. Por último, se ha sugerido que la EtCO2 puede servir como guía e 
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indicador de la calidad de la RCP. Sin embargo, los diversos estudios no siempre 

han alcanzado resultados concordantes.  

En referencia a su capacidad para predecir si el paciente alcanza la RCE, hay 

que tener en cuenta que sus valores pueden depender del tipo de PCR (ritmo 

desfibrilable o PCR asfíctica) y del momento de la RCP. La EtCO2 podría ser 

menos elevada cuando la causa de la PCR no es la asfixia, porque existe menor 

hipercapnia inicial y podría variar a lo largo de esta por las maniobras de 

ventilación.  

En un estudio realizado en un modelo neonatal en corderos245 los valores 

iniciales de EtCO2 fueron elevados, debido a la hipercapnia por la asfixia, 

después disminuyeron en el primer minuto de reanimación por el inicio de la RCP 

y, posteriormente, se volvieron a elevar cuando el animal presentaba la RCE.  

En otro estudio experimental, en un modelo pediátrico con cerdos, con PCR 

inducida por FV, la EtCO2 era mayor en los animales que alcanzaban la RCE246. 

En adultos, en algunos estudios se ha descrito que el aumento de la EtCO2 se 

relaciona con un aumento en la tasa de RCE166,167,199,200 y subsecuentemente de 

supervivencia167, aunque en otros estudios, no se han objetivado estas 

diferencias247. Aunque en la mayoría de estudios clínicos encuentran que la 

EtCO2 es mayor en los que logran la RCE, de un estudio a otro existe una amplia 

variabilidad de niveles de EtCO2 a partir de los cuales aumenta la probabilidad 

de RCE y, por tanto, actualmente no es posible establecer claramente un punto 

de corte que ayude a diagnosticar la RCE lo que se dificulta su aplicabilidad 

clínica167. 

En otro estudio en adultos se midió la EtCO2 durante las pausas de las 

compresiones (interrupciones inferiores a 20 segundos con al menos 3 



190 
 

ventilaciones) y se objetivó que la EtCO2 al inicio de la pausa era mayor en el 

grupo que alcanzó RCE y la variación de este parámetro con las ventilaciones 

era menor248.  

En Pediatría existen dos estudios observacionales que han analizado este tema. 

El primero estudió 43 niños con PCR intrahospitalaria165, y no encontró  relación 

de la EtCO2 ni con la RCE ni con la supervivencia. En el segundo, llevado a cabo 

en 49 lactantes y neonatos con PCR intrahospitalaria con una edad media de 30 

días164, los autores desarrollaron una curva COR para predecir cuando el 

paciente presentaba más de 60 lpm de frecuencia cardiaca y encontraron un 

área bajo la curva de 0,84 y un punto óptimo de corte de EtCO2 de 17-18 mmHg 

para este objetivo.  

Por otra parte, se ha intentado evaluar si el valor de la EtCO2 al inicio de la RCP 

puede ser un indicador pronóstico. En un estudio en adultos con RCP 

extrahospitalaria y ritmo desfibrilable, se encontró una asociación entre un valor 

inicial de EtCO2 > 45 mmHg con mayor probabilidad de RCE y supervivencia a 

los 30 días. Además se objetivó un peor pronóstico con valores inferiores a 10 

mmHg, pero no se encontraron estas diferencias con valores de EtCO2 entre 20 

y 45 mmHg249. En otro estudio observacional, en adultos, aunque el porcentaje 

de RCE era mayor con una EtCO2 inicial >10 mmHg, las diferencias no llegaron 

a ser significativas aunque podría ser debido a que el tamaño muestral del 

estudio fue reducido (59 pacientes)250. 

Por último, también se ha analizado la capacidad de la EtCO2 como guía de la 

calidad de la RCP, de tal forma que se aumenta la profundidad y frecuencia de 

las compresiones para conseguir el valor más elevado posible de EtCO2. En un 

modelo animal pediátrico en el que se comparó la RCP guiada y no guiada por 



191 
 

la EtCO2 no se encontraron diferencias en la RCE246. En otro estudio 

experimental posterior, realizado por los mismos autores, con la RCP guiada por 

la EtCO2 sí que aumentó la tasa de animales que alcanzaba la RCE en los 

animales que habían sufrido 17 minutos de asfixia, pero no en los que la duración 

de la misma fue de 23 minutos237. En otro estudio experimental con cerdos en 

periodo neonatal, se comparó la RCP guiada por EtCO2 frente a la RCP guiada 

por TAD y encontraron que la presión intracraneal era superior y la presión de 

perfusión coronaria y miocárdica eran inferiores en el primer grupo que en el 

segundo, pero no analizaron su influencia en la RCE251.  

Por ello, aunque la EtCO2 suele ser superior al inicio de la RCP en los pacientes 

que sobreviven, y un aumento brusco de la EtCO2 suele relacionarse con la RCE, 

no se han establecido unos puntos de corte claros que puedan ayudar en la 

práctica clínica. Por esta razón, son necesarios estudios experimentales y 

clínicos amplios que puedan definir mejor esos límites, aunque es complicado 

porque la EtCO2 al inicio de la RCP es muy variable y varía con la etiología, y por 

otra parte, que analicen si la RCP guiada por EtCO2 puede servir para mejorar el 

pronóstico. 

 

7.4. VCO2. 

En cuanto a la VCO2 y su relación a la supervivencia, existen tres estudios 

animales que han analizado esta asociación, dos en cerdos de tamaño adulto 

con PCR por FV252,253 y uno en un modelo neonatal por asfixia239.  

En uno de los estudios en cerdos adultos, el VCO2/kg fue similar a la EtCO2 a la 

hora de valorar la calidad de las compresiones torácicas y predecir la RCE252. 
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Sin embargo, en el otro estudios, no existió relación de la EtCO2 ni de la VCO2 

con la supervivencia de los animales253. En el estudio realizado en lechones239, 

los animales que sobrevivieron tuvieron valores más altos de EtCO2 y VCO2, 

aunque no se comparó la utilidad de ambos parámetros.  

Como hemos señalado previamente, en nuestro segundo estudio, la RCE se 

asoció con un mayor VCO2 además de con la EtCO2, pero se encontró que, la 

EtCO2 fue un mejor marcador para predecir la supervivencia que el VCO2 y el 

cociente EtCO2/ VCO2/kg. 

Nuestros datos y los de los escasos estudios, todos experimentales, realizados 

por otros autores, sugieren que el VCO2 tiene menor o igual capacidad pronóstica 

que la EtCO2, pero al ser más difícil de medir con la monitorización habitual no 

parece tener, en el momento actual, una aplicación clínica. 

 

7.5. Parámetros de oxigenación y ventilación. 

En el segundo estudio se encontró que los animales que sobrevivieron 

presentaron una PaO2 durante la RCP más elevada que los que no 

sobrevivieron, sin encontrarse diferencias en la PaCO2.  

En varios estudios observacionales clínicos en adultos se ha encontrado una 

asociación entre una PaO2 más elevada medida durante la RCP con el aumento 

de la supervivencia139,148,149. También se ha objetivado, en estudios 

observacionales en adultos, relación entre menores valores de PaCO2 y el 

aumento de la supervivencia139,149–151.  

No existen estudios pediátricos clínicos que analicen la relación de la PaO2 y la 

PaCO2 durante la PCR y la probabilidad de alcanzar la RCE o la supervivencia. 



193 
 

La ausencia de asociación entre la PaCO2 en nuestro estudio podría ser debido 

a que la mayoría de los animales alcanzaron la RCE en los primeros minutos de 

reanimación, momento en el cuál, solía persistir una hipercapnia importante 

secundaria a la asfixia que originó la PCR.  

Son necesarios estudios clínicos en niños que analicen la relación de la PaO2 y 

la PaCO2 con la RCE y la supervivencia. 

 

7.6. Lesiones durante la reanimación. 

Las lesiones en los órganos vitales generadas durante la RCP podrían influir en 

la supervivencia. Ninguno de los animales que presentaron sangrado por la vía 

aérea alcanzaron la RCE en ambos estudios. La aparición de lesiones no se 

relacionó con los grupos de reanimación ni con las variables del estudio (guía de 

las compresiones torácicas, coordinación de la ventilación con las compresiones, 

manejo de la vía aérea y/o ventilación retroalimentada por volumen corriente).  

En el primer estudio, los animales que presentaron lesiones graves tuvieron 

compresiones más profundas durante la RCP que aquellos que no las 

presentaron, sin observarse esta asociación en el segundo estudio. Esta relación 

entre profundidad y aumento de lesiones también se ha encontrado en un estudio 

observacional retrospectivo en adultos con PCR intrahospitalaria213.  

Otro estudio experimental realizado por nuestro grupo encontró que las 

compresiones torácicas realizadas con un dispositivo mecánico se asociaban 

con una mayor incidencia de daño de órganos (aunque sin significación 

estadística)  y una menor RCE163. 



194 
 

Sin embargo, otros estudios lo que encuentran es una relación entre el daño de 

órganos y la duración de la RCP, aumentando el número de lesiones a medida 

que ésta se prolonga254,255.  

Nuestros resultados y los de otros autores en estudios experimentales sugieren 

que unas compresiones torácicas más profundas y un aumento de la presión 

intratorácica pueden asociarse con daño de órganos vitales durante la RCP, y 

que éstos se relacionan con una menor RCE. Son necesarios estudios clínicos 

en niños que analicen estas asociaciones 

 

8. PaCO2 Y SU RELACIÓN CON OTRAS VARIABLES 

RESPIRATORIAS. 

La realización de gasometrías durante la RCP puede informar, no solo de la 

ventilación y oxigenación del paciente, sino también del equilibrio ácido-base y 

la existencia de acidosis metabólica y respiratoria. Sin embargo, son escasas las 

veces en las que se realizan gasometrías durante la RCP, y si se hace, no es de 

forma sistemática. Los estudios clínicos publicados en los que se describen 

datos gasométricos de los pacientes son observacionales y la mayoría están 

desarrollados en adultos137–139,148–151.  

La cuantificación de la PaCO2 durante la RCP es importante ya que, como se ha 

descrito previamente, tanto la hipoventilación como la hiperventilación pueden 

originar efectos deletéreos. Como la medición de la PaCO2 en la arteria es 

intermitente, sería de utilidad, tener un parámetro, cuya medición de forma 

continua fuese sencilla y se correlacionara con la PaCO2. En los pacientes 

críticos, la medida más empleada con este fin es la EtCO2, aunque también se 
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utiliza la PCO2 transcutánea.  Sin embargo, como hemos señalado anteriormente 

durante la PCR, la EtCO2 no sólo está afectada por la ventilación sino también 

por el gasto cardiaco que se genera por las compresiones torácicas, el flujo 

pulmonar y el metabolismo y producción de CO2.  

En varios estudios animales166,167, en uno retrospectivo pediátrico165 y en otro en 

adultos204, se ha encontrado que, aumentando la frecuencia respiratoria y, 

presumiblemente disminuyendo la PaCO2, se produce una disminución de la 

EtCO2.  

En nuestro estudio, se encontró una correlación negativa o inversa, a partir de 

los 18 minutos de RCP entre la PaCO2 y la EtCO2. En un artículo previo con el 

mismo modelo animal, que analizó los cambios generados por la asfixia y 

durante la RCP, la PaCO2 aumentaba progresivamente y la TAM y el gasto 

cardíaco disminuían durante la evolución de la RCP256. Aunque la disminución 

de la PaCO2 debiera de generar una disminución de la EtCO2, es posible que los 

resultados encontrados se deban a que, a pesar de que la PaCO2 va 

empeorando durante la reanimación, la EtCO2, esté más influenciada por la 

disminución del gasto cardíaco y del flujo pulmonar, provocando así la relación 

inversa encontrada, aumento de la PaCO2 arterial y disminución de la EtCO2. 

Otros parámetros que en estudios animales se han relacionado con la PaCO2 

son el VCO2 y el cociente EtCO2/ VCO2/ kg240. En nuestro estudio, no se encontró 

relación lineal entre el cociente EtCO2/ VCO2/ kg y la PaCO2. Sin embargo, si se 

objetivó una relación inversa entre el VCO2 y el VCO2/ kg con la PaCO2 que fue 

haciéndose más fuerte a medida que avanzó la RCP. La VCO2 es el producto 

del volumen corriente espirado por la fracción de CO2 espirada menos el 

producto del VC inspirado por la fracción de CO2 inspirada. La relación inversa 
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encontrada entre el VCO2 y la PaCO2 puede venir determinada por la misma 

causa que la de la EtCO2 y la PaCO2: al disminuir durante la RCP el gasto 

cardíaco y la perfusión pulmonar, se altera la relación ventilación/perfusión, 

disminuye la fracción espirada de CO2 y, por tanto, el VCO2. 

En un modelo animal con cerdos de tamaño adulto y PCR inducida por FV240, la 

EtCO2 y el cociente EtCO2/VCO2/kg durante la reanimación cardiopulmonar fue 

significativamente mayor en los animales no hiperventilados que en los 

hiperventilados. Sin embargo, en este estudio no midieron la PaCO2, sino que 

establecen que existe más hiperventilación según la frecuencia respiratoria y el 

volumen corriente administrado al animal. Por esta razón sus resultados no 

pueden ser comparados con los de nuestro estudio. 

Por tanto, la EtCO2 no es un parámetro adecuado para valorar la ventilación 

alveolar y la PaCO2, ya que está influido por otros factores diferentes de la 

ventilación y puede existir una correlación negativa entre la PaCO2 y la EtCO2. 

Estos datos subrayan la importancia de la determinación de la PaCO2 arterial 

durante la RCP pediátrica 

 

9. COMPARACIÓN DE DOS FRECUENCIAS RESPIRATORIAS 

TRAS LA RECUPERACIÓN DE LA CIRCULACIÓN ESPONTÁNEA. 

En ambos estudios, tras la recuperación de la circulación espontánea, se 

aleatorizó a los animales para ser ventilados con el mismo volumen corriente y 

dos frecuencias respiratorias diferentes (20 y 30 rpm), manteniendo el resto de 

los parámetros (PEEP, FiO2) sin cambios. Se analizó su evolución a los 60 

minutos de observación.  Los datos del primer estudio han sido publicados junto 
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a los datos de otros estudios previos de RCP con el mismo modelo animal257, los 

del segundo estudio no se incluyeron puesto que este estudio finalizó después 

de realizar esa publicación.  

En ambos estudios, no existieron diferencias en la PaO2, PaCO2 ni en el pH justo 

tras alcanzar la RCE, encontrándose acidosis, hipercapnia y oxigenación normal. 

Tras los 60 minutos de observación, en los dos estudios, los animales a los que 

se los ventiló con una frecuencia respiratoria de 30 rpm tuvieron una menor 

PaCO2 y un mayor pH que los que se los ventiló con 20 rpm.  En el grupo de 20 

rpm, algo más del 50% de los animales estuvieron hipoventilados (PaCO2 > 45 

mmHg), produciéndose hiperventilación únicamente en un animal del segundo 

estudio. Sin embargo, en el grupo de 30 rpm, aunque la hipoventilación fue poco 

frecuente, dos terceras partes de los animales en el primer estudio y casi el 40% 

de los del segundo se hiperventilaron (PaCO2 < 35 mmHg). En resumen, la 

hipoventilación fue más frecuente con una frecuencia respiratoria de 20 rpm y la 

hiperventilación con la de 30 rpm (aunque las diferencias no llegaron a ser 

significativas en el segundo estudio).  

Las anomalías gasométricas son frecuentes en las primeras horas tras la 

recuperación de la circulación espontánea258.  

En referencia a la PaCO2, tanto la hiperventilación como la hipoventilación tras 

la recuperación de la circulación espontánea se asocian con un peor pronóstico, 

con una disminución de la supervivencia259,260. Por esta razón las guías 

internacionales de RCP recomiendan la monitorización de la PaCO2, para ajustar 

la ventilación teniendo como objetivo alcanzar normoventilación y evitar el daño 

cerebral secundario1,2  
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La PaCO2 es un factor determinante en la perfusión cerebral, aumentando la 

hipercapnia el flujo sanguíneo cerebral y disminuyéndolo la hipocapnia261. Un 

flujo sanguíneo cerebral insuficiente puede empeorar la isquemia que ya se ha 

generado durante la PCR y uno excesivo podría agravar el edema secundario a 

los fenómenos de isquemia-reperfusión. En un estudio multicéntrico, 

observacional pediátrico que incluyó 195 PCR, no se encontró relación de la 

ventilación ni de la oxigenación con la supervivencia258. Sin embargo, en otro 

registro pediátrico multicéntrico que incluyó 223 pacientes, tanto la 

hipoventilación (PaCO2 > 50 mmHg) como la hiperventilación (PaCO2 < 30 

mmHg) se asociaron con mayor mortalidad que la normocapnia o 

normoventilación259.   

En adultos, se realizó un ensayo clínico aleatorizado con 86 pacientes, en el que 

se comparó la normoventilación (35 a 45 mmHg de PaCO2) frente a una 

hipercapnia leve (PaCO2 de 50 a 55 mmHg) tras la PCR extrahospitalaria, 

objetivándose que la hipercapnia leve se asoció con niveles menores de enolasa 

neuronal específica, que es un marcador de daño cerebral, pero sin encontrarse 

diferencias en la supervivencia262. Sin embargo, en otro estudio con 120 adultos 

con PCR extrahospitalaria, no encontraron diferencias en los marcadores de 

daño neuronal entre la normoventilación y la hipoventilación (PaCO2 > 45 

mmHg)263. 

En nuestros estudios, para unos límites establecidos como normales de 35 a 45 

mmHg de PaCO2, que es el objetivo establecido en las guías de reanimación264 

se encontró que, con 20 rpm, a los 60 minutos de la RCE existe un número 

elevado de animales hipoventilados y, con 30 rpm, de animales hiperventilados. 

Los resultados son diferentes a los previamente publicados257 probablemente 
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porque los límites considerados como normoventilación difieren (35 a 45 mmHg 

frente a 30 a 50 mmHg) y porque el tamaño muestral de nuestro estudio es 

menor.  

De acuerdo con nuestros resultados, en los pacientes pediátricos pequeños 

podría iniciarse la ventilación tras la RCE con 30 rpm. Sin embargo, como existe 

una gran variabilidad de tamaño en los niños y de patología pulmonar de base o 

inducida durante la PCR y la RCP, es necesario monitorizar la PaCO2 durante el 

periodo inmediato de estabilización tras la RCE y modificar los parámetros 

ventilatorios de forma individual en cada paciente para conseguir que la PaCO2 

esté en rangos de normoventilación2. 
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Los estudios realizados, a pesar de su diseño prospectivo aleatorizado tienen 

muchas limitaciones.  

En primer lugar, ambos se han realizado en un modelo animal pediátrico y, por 

tanto, hay que ser muy prudente a la hora de extrapolarlos a la práctica clínica 

en niños. El modelo animal empleado en nuestro estudio ha sido ampliamente 

utilizado para los estudios de RCP pediátrica42. Además, la PCR se ha inducido 

por asfixia, que, aunque puede considerarse un método adecuado de inducción 

para el estudio de la PCR pediátrica42,228, los resultados podrían no ser aplicables 

a las PCR con otro origen. Además, existen dos diferencias anatómicas entre los 

lechones y los humanos que podrían suponer una limitación en la capacidad 

traslacional del estudio. La primera es que el tórax del cerdo tiene forma de quilla, 

dificultando la colocación de los parches de desfibrilación y alterando la 

biomecánica de las compresiones torácicas. La segunda diferencia es la vía 

aérea: los cerdos tienen un morro alargado, mayor epiglotis y laringe móvil. Esto 

genera que tanto las maniobras de apertura de la vía aérea, la ventilación con 

bolsa y mascarilla y la intubación difieran en ciertos aspectos a la realizada en 

niños y, en general, sean más complicadas.   

En cuanto al diseño del experimento, el número de animales en cada grupo fue 

el menor posible para seguir las recomendaciones internacionales de 

experimentación animal y eso puede hacer que no se hayan encontrado 

diferencias significativas en algunos de los parámetros esenciales del estudio. 
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La PCR se indujo en ambos estudios mediante asfixia, pero en el primero se 

comenzó la reanimación a los 10 minutos de ésta, independientemente de 

cuando se hubiera producido la PCR y en el segundo estudio a los 2 minutos del 

diagnóstico de la PCR, independientemente del tiempo de asfixia. En el primer 

estudio, el tiempo desde el inicio de la asfixia hasta que se produjo la PCR se 

relacionó con la supervivencia (mayor tiempo se asoció a mayor tasa de RCE), 

aunque no hubo diferencias entre los grupos de reanimación. Por esta razón, 

para evitar que por azar pudiera producirse diferencias entre los grupos, en el 

segundo estudio se inició la reanimación a los 2 minutos de diagnosticarse la 

PCR en todos los animales. Sin embargo, un tiempo total de asfixia superior 

podría también influir en la supervivencia237 aunque, en nuestro estudio, no se 

encontraron diferencias entre los grupos. 

La existencia en ambos estudios de una variable de guía o retroalimentación de 

una técnica (calidad de las compresiones torácicas en el primer estudio o 

volumen corriente en la ventilación en el segundo) puede originar sesgos. Los 

reanimadores pueden, durante los sucesivos experimentos, adquirir una mayor 

competencia en las habilidades realizando de forma más adecuada la técnica, 

aunque no exista retroalimentación o guía a tiempo real en ese animal. Otra 

causa de sesgos es el efecto Hawthorne, en base al cual, el reanimador puede 

cambiar su forma de efectuar la técnica por el hecho de ser observado o 

evaluado. Al saber que es un estudio, el reanimador puede prestar más atención 

e intentar mejorar más la técnica que si lo hiciera en la práctica clínica habitual. 

Por último, en el segundo estudio, la intubación fue realizada por personal con 

experiencia en vía aérea pediátrica y en este modelo animal, por lo que los 
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resultados no son extrapolables a otros medios donde los reanimadores no 

tienen tanta experiencia en el manejo avanzado de la vía aérea. 

En el primer estudio sólo se realizó autopsia en aquellos animales con 

deformidades torácicas objetivables a simple vista o con alteración en la 

expansión torácica durante la ventilación. En el segundo estudio no se realizó 

ninguna autopsia, aunque ninguno de los animales cumplió estos criterios. En 

ambos casos, se registró la hemorragia por vía aérea, pero en la mayoría de los 

animales no se llegó a conocer la causa de este sangrado. Un estudio más 

pormenorizado de las lesiones producidas durante la RCP podría añadir más 

información relevante en este aspecto. 

Por otra parte, existen limitaciones en algunas de las mediciones efectuadas en 

el estudio: 

El registro de las variables hemodinámicas (tensión arterial, flujo carotídeo, 

oximetría medida por espectroscopia cercana al infrarrojo, etc.) se realizaba 

cada 3 minutos, mientras el reanimador efectuaba compresiones torácicas y 

antes de comprobar si existía RCE. Si los valores hubieran sido recogidos de 

forma continua, serían más precisos. Además, los valores de tensión arterial 

podrían reflejar no solo la eficacia de las maniobras de reanimación, sino también 

la actividad cardíaca espontánea en animales que ya habían recuperado la 

circulación espontánea y este dato se desconocía hasta realizar la comprobación 

de la circulación espontánea. Sin embargo, no es posible predecir el momento 

exacto en el que ocurre la RCE y el sistema de medición obligaba a la recolección 

de datos de forma puntual por lo que los valores se tomaron al mismo tiempo en 

todos los animales con el fin de estandarizar los grupos. 
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La medición de la calidad de las compresiones torácicas podría haber sido 

afectada por el propio parche de desfibrilación ya que éste modifica el área 

donde se efectúan las compresiones y la forma en quilla del tórax del cerdo 

puede hacer que se desplace variando la medición realizada.  

Por otro lado, se ha descrito una posible sobreestimación de la profundidad de 

las compresiones torácicas con la medición a través de dispositivos basados en 

acelerómetros225–227 como el usado en ambos estudios. Esto se ha visto, sobre 

todo, cuando la RCP se ha realizado sobre superficies blandas, que provocan 

desplazamiento del paciente. Sin embargo, en nuestros estudios, la reanimación 

tuvo lugar en una mesa de quirófano, rígida y el animal se alojó en un soporte 

con forma de U para impedir los movimientos. Además, no se midió si se dejaba 

una presión residual o si no se liberaba completamente el tórax durante las 

compresiones. 

Por último, en el primer estudio se perdió una cantidad sustancial de datos de la 

calidad de las compresiones torácicas debido a problemas técnicos. Por esta 

razón el número de animales en cada grupo podría ser insuficiente para lograr 

una significación estadística en algunos de los análisis realizados. 

En el primer estudio no se midieron de forma continua los diferentes parámetros 

de ventilación, lo que podría haber aportado una información importante en el 

análisis de la coordinación de la ventilación con las compresiones torácicas y 

relacionarse con variaciones hemodinámicas. 

En ninguno de los estudios se midió la presión de perfusión coronaria, que es 

una de las variables hemodinámicas que podría modificarse con las diferentes 

técnicas de ventilación. 
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Por último, el tiempo de observación es limitado en ambos estudios, sólo de 60 

minutos. Por esta razón, en ambos estudios, la variable analizada no fue la 

supervivencia a largo plazo si no la recuperación de la circulación espontánea. 

Mantener a los animales con vida, con cuidados intensivos durante un periodo 

de tiempo prolongado, incluso despertarlos y ver su neuroconducta supone, a 

parte de un gasto económico y de personal muy importante, una complejidad de 

organización del equipo investigador y del animalario que no está a nuestro 

alcance, de momento. 
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Nuestros estudios han ayudado a dar respuesta a algunos interrogantes 

planteados en la RCP pediátrica. Sugieren que la guía de las compresiones 

torácicas con un dispositivo puede lograr una mayor tasa de RCE en niños. 

Además, a pesar de no haber encontrado diferencias significativas en el aumento 

de la RCE, la ventilación no coordinada podría ser de utilidad por mejorar la 

ventilación, la calidad de las compresiones torácicas sin producir efectos 

secundarios. Por último, nuestros resultados sugieren que, en personal experto, 

durante la RCP, la intubación endotraqueal precoz podría asociarse a una mayor 

tasa de RCE. Sin embargo, para confirmar estos resultados, son necesarios 

estudios experimentales más amplios y ensayos clínicos aleatorizados en niños 

que estudien la influencia de estas variables en la supervivencia. 

Por el contrario, nuestros estudios no han podido responder a algunas de las 

preguntas de investigación y son necesarios nuevos estudios para aclararlo. No 

han permitido establecer que frecuencia o volumen son los más adecuados 

durante la RCP en niños. Además, son necesarios más estudios que analicen el 

papel de la tensión arterial, de la EtCO2 y de la oximetría medida por 

espectroscopia cercana al infrarrojo como posibles predictores de supervivencia 

y guía durante la reanimación cardiopulmonar.  
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Nuestros resultados pueden servir para abrir nuevas vías de investigación. 

Algunas de ellas son: 

1. Monitorización de la ventilación durante la RCP. Aunque la retroalimentación 

del volumen corriente espirado en nuestro modelo no mostró impacto en la 

RCE, sí que ha mostrado que, sin ella, podrían producirse volúmenes 

corrientes excesivos que originen hiperventilación. Extender su uso clínico 

podría aportar ayudar a conocer las frecuencias y volúmenes corrientes que 

se relacionen con la supervivencia o correlacionar la ventilación con variables 

hemodinámicas. Por otra parte, ha subrayado la necesidad de realizar 

determinaciones gasométricas durante la RCP pediátrica, puesto que la 

EtCO2 podría no ser indicador de la ventilación del paciente. 

2. Monitorización y objetivos hemodinámicos durante la RCP. Evaluación de los 

parámetros hemodinámicos más adecuados para guiar la RCP (frecuencia y 

profundidad de las compresiones, tensión arterial, CO2 espirado) y su 

correlación con la recuperación de la circulación espontánea. 

3. Objetivos hemodinámicos y de ventilación y su monitorización tras la 

recuperación de la circulación espontánea .  



209 
 

1. En este modelo animal pediátrico de parada cardiorrespiratoria asfíctica no 

existieron diferencias en la RCE entre la ventilación con mascarilla facial y 

bolsa de resucitación coordinada con las compresiones torácicas frente a la 

ventilación no coordinada con las compresiones. Por tanto, podría utilizarse 

ventilación no coordinada con las compresiones torácicas, aunque el 

paciente no estuviera intubado. 

2. La realización de compresiones guiadas a tiempo real con un monitor 

aumentó la tasa de recuperación de la circulación espontánea (RCE) 

respecto a las compresiones no guiadas. 

3. En un modelo animal de parada cardiaca asfíctica, la intubación precoz 

aumentó la frecuencia de recuperación de la circulación espontánea 

respecto a la ventilación con mascarilla facial y bolsa de resucitación, aunque 

las diferencias no alcanzaron significación estadística.  

4. La medición y guía del volumen corriente espirado administrado a tiempo 

real durante la reanimación no modificó la tasa de recuperación de la 

circulación espontánea respecto a la ventilación sin guía o retroalimentación. 

5. En este modelo animal la profundidad excesiva de las compresiones 

torácicas se asoció con una disminución de la recuperación de la circulación 

espontánea. No se encontró diferencia en la frecuencia de las compresiones 

torácicas entre los animales con RCE y sin RCE.  

6. El tiempo sin compresiones se relacionó de forma directa con la tensión 

arterial, sin encontrar relación con otros parámetros de calidad de las 
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compresiones, lo que refuerza la importancia de disminuir las interrupciones 

de las compresiones torácicas. 

7. La intubación y la ventilación sin guía por volumen corriente originaron unos 

volúmenes corrientes espirados más altos que la ventilación con bolsa y 

mascarilla y la ventilación con guía del volumen corriente, pero no se 

encontró relación entre el volumen corriente espirado durante la reanimación 

cardiopulmonar con la recuperación de la circulación espontánea. 

8. No se ha podido definir la forma de ventilación ni el volumen corriente más 

adecuados durante la RCP en este modelo animal. Los animales intubados 

presentaron una menor PaCO2 y mayor PaO2 que los animales ventilados 

con bolsa de resucitación y mascarilla, pero la hiperventilación fue más 

frecuente en los animales intubados con ventilación sin guía del volumen 

corriente espirado (VCe) y en aquellos con un VCe objetivo de 10 ml/kg.  

9. La tensión arterial, la presión de CO2 espirado final (EtCO2) y la producción 

de CO2 (VCO2), fueron más elevadas durante la reanimación cardiopulmonar 

en los animales que alcanzaron la recuperación de la circulación 

espontánea. No se encontraron diferencias en la espectroscopia cercana al 

infrarrojo cerebral ni esplácnica.  Estos parámetros pueden ser indicadores 

de una buena RCP, pero también un signo precoz de RCE. 

10. La PaCO2 fue inversamente proporcional a la EtCO2 y al VCO2, 

especialmente al final de la reanimación. No existió relación entre el cociente 

EtCO2/VCO2/kg y la PaCO2 durante la RCP. Por tanto, la EtCO2 no es un 

parámetro adecuado para valorar la ventilación alveolar y la PaCO, durante 

la RCP ya que está influido por otros factores diferentes de la ventilación y 
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se encontró en nuestro estudio una correlación negativa entre la PaCO2 y la 

EtCO2. 

11. Tras la recuperación de la circulación espontánea, una frecuencia 

respiratoria de 20 rpm produjo mayor hipoventilación (PaCO2 > 45 mmHg) a 

los 60 minutos de la RCE, que la frecuencia de 30 rpm. Sin embargo, la 

ventilación con 30 rpm se asoció con mayor frecuencia a hiperventilación 

(PaCO2 < 35 mmHg). Es necesario monitorizar la PaCO2 en el periodo de 

estabilización tras la RCE para ajustar la ventilación con el objetivo de la 

normoventilación. 
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