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RESUMEN 

PARADA CARDÍACA INTRAHOSPITALARIA EN LA INFANCIA. 

Introducción: la parada cardiorrespiratoria se define como la interrupción 

brusca, inesperada y potencialmente reversible de la circulación y/o respiración 

espontáneas. En la infancia la parada cardiorrespiratoria es un importante 

problema sanitario debido a su elevada mortalidad y a que un alto porcentaje de 

los supervivientes sufren importantes secuelas neurológicas. Hasta hace poco, 

existían  muy pocos estudios que analizaran la incidencia, factores de riesgo y 

características de la parada cardiorrespiratoria en la infancia. 

Objetivos: los objetivos principales de este trabajo son el estudio de la 

supervivencia a corto y largo plazo y el pronóstico neurológico a largo plazo de 

los niños entre 1 mes y 16 años que presentan una parada cardiaca en el 

hospital, el análisis de los factores asociados con la supervivencia y el pronóstico 

neurológico y la evaluación de la eficacia de las medidas de reanimación 

cardiopulmonar (RCP).  

Métodos: se diseñó un estudio multicéntrico, internacional, prospectivo y 

observacional. Se recogieron los datos de pacientes de entre 1 mes y 16 años 

que sufrieron una parada cardíaca incluyendo variables demográficas, 

antecedentes familiares y personales, variables relativas a la parada cardíaca 

(causa, lugar donde ocurre, monitorización y tratamientos previos, tiempo de 

parada hasta el inicio de la RCP), de la RCP (maniobras y dosis, ritmo ECG, 

recuperación de la circulación y respiración espontáneas, estado neurológico al 

final de la RCP, tiempo de reanimación, complicaciones durante la RCP) y de la 

evolución (estado neurológico, mortalidad, complicaciones, evolución 

neurológica y funcional al alta, a los 6 meses y al año). 

Resultados: un alto porcentaje (69,5 %) de los niños que sufrieron una PC 

intrahospitalaria lograron recuperar la circulación espontánea (RCE), sin 

embargo la supervivencia al alta hospitalaria fue baja (39,2 %). La probabilidad 

de supervivencia fue mayor en los países con mayor índice de desarrollo 

humano [odds ratio (OR) 2,32; IC 1,28-4,21]. En España, la supervivencia al alta 

(41%), fue más alta que la de un estudio realizado 10 años antes (25,9 %). En 

Honduras, la supervivencia fue significativamente menor (22,6 %). Los niños que 

sufrieron una PC en las unidades de cuidados intensivos pediátricos lograron un 

mayor porcentaje de RCE (69,1 %) siendo la supervivencia del 40,1 %.    
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Los factores relacionados con la mortalidad fueron la enfermedad 

oncohematológica (OR 3,33; IC 2,60-6,98), el tratamiento previo con fármacos 

vasoactivos (OR 2,35; IC 1,55-3,56), la enfermedad neurológica como causa de 

la PC (OR 5,19; IC 1,49-18,73), una duración de la reanimación cardiopulmonar 

(RCP) mayor de 10 minutos (OR 4,00; IC 1,49-18,73).  La presencia de un ritmo 

desfibrilable en el momento de la PC se asoció con menor mortalidad (OR 0,26; 

IC 0,09-0,73). El desarrollo de un ritmo desfibrilable en el transcurso de la RCP, 

se asoció con peor supervivencia (21,7 %) que cuando aparecía en el momento 

de la PC (58,8 %).   

Tras la RCE, la mortalidad se asoció con la presencia de un índice inotrópico 

>14 (OR 2,56; IC 1,29-5,05), una pCO2 > 50 mmHg (OR 2,28; IC 1,30-3,98) una 

hora tras la RCE y a las 24 horas (OR 3,11; IC 1,51-6,41), un valor de ácido 

láctico > 5 mmol/L a la hora (OR 3,71; IC 1,34-10,29) y la necesidad de una FiO2 

> 80 % a las 24 horas (OR 5,78; IC 2,73-12,25).  Un elevado porcentaje de los 

niños (56%) presentó infección tras la RCE pero este hecho no influyó en la 

supervivencia.  

La mayoría de los supervivientes (88,9 %) presentaron una buena evolución 

neurológica. Al alta hospitalaria, se identificó un deterioro neurológico, evaluado 

por la escala PCPC, en 7,9 % de los pacientes.  Al año de la PC, el 88,8 % de 

los supervivientes obtuvieron los mismos valores en la escala, y sólo el 6 % 

habían empeorado. 

Conclusiones: Los factores pronósticos más importantes de mortalidad en la 

parada cardiaca intrahospitalaria en niños son su desarrollo en países con índice 

de desarrollo humano bajo, las enfermedades oncohematológicas, la parada 

cardíaca acontecida fuera de la UCIP, la parada cardiaca causada por 

enfermedad neurológica y una duración de la reanimación cardiopulmonar mayor 

de 10 minutos.  Es muy importante centrar los esfuerzos en mejorar no sólo las 

técnicas y medidas específicas de reanimación cardiopulmonar, sino también la 

organización de la atención hospitalaria de los niños con riesgo de sufrir una 

parada cardiaca, tanto en la UCIP como en otras áreas del hospital, 

particularmente en los servicios de urgencias. 

La supervivencia con un buen resultado neurológico de las PC en niños en las 

unidades de cuidados intensivos está mejorando. Aunque varios factores 
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influyen en la mortalidad, el indicador de pronóstico más importante es la 

duración de la reanimación cardiopulmonar. Esto subraya la importancia de una 

identificación temprana de los pacientes con riesgo de parada cardiaca para 

realizar una estrategia de resucitación adecuada. 

La mortalidad hospitalaria de los niños que recuperan la circulación espontánea 

tras una parada cardiaca es elevada (43,5%).  Los factores de riesgo de 

mortalidad temprana más importantes tras la recuperación de la circulación 

espontánea de una  parada cardiaca intrahospitalaria en niños son la 

hipoventilación, unos requerimientos altos de FiO2, la necesidad de dosis 

elevadas de fármacos inotrópicos y unos valores elevados de ácido láctico.  

La supervivencia al año de los niños que han sufrido una PC y son dados de alta 

del hospital es relativamente alta (73%), y un elevado porcentaje de los 

supervivientes tienen un buen estado neurológico (75%) manteniendo un estado 

neurológico estable.   

Con el fin de mejorar la atención y el seguimiento de los niños que sufren una 

PC, se requieren nuevos estudios prospectivos amplios que evalúen los factores 

que influyen en la supervivencia y el pronóstico neurológico de la parada 

cardíaca en la infancia. 

 

IN-HOSPITAL PEDIATRIC CARDIAC ARREST 

Introduction: Cardiac arrest is defined as sudden, unexpected and potentially 

reversible interruption of spontaneous circulation and breathing. In children, it is 

considered an important health problem due to its high mortality and the high 

percentage of important neurological sequelae in survivors. Until recently, there 

were very few studies that analyzed the incidence, risk factors and characteristics 

of cardiorespiratory arrest in childhood. 

Objectives: the main objectives of this study are the analysis of factors 

influencing survival to hospital discharge and long-term survival of children 

between 1 month and 16 years who have suffered an in-hospital cardiac arrest; 

the study of long-term neurological prognosis and of factors associated with 

neurological prognosis, and the evaluation of the efficacy of cardiopulmonary 

resuscitation (CPR) measures. 
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Methods: a multicenter, international, prospective and observational study was 

designed. We collected data of patients between 1 month and 16 years who 

suffered a cardiac arrest, including demographic variables, family and personal 

history, variables related to cardiac arrest (cause, place of arrest, monitor 

parameters and previous treatments, time to initiation of CPR), CPR (maneuvers 

and doses, ECG rhythm, recovery of spontaneous circulation and respiration, 

neurological status at the end of CPR, overall resuscitation time, complications 

during CPR) and evolution (neurological status, mortality, complications, 

neurological and functional evolution at discharge, at 6 months and at 1 year). 

Results: a high percentage (69.5%) of children who underwent an in-hospital 

CA, managed to recover spontaneous circulation (ROSC). However survival to 

hospital discharge was low (39.2%). The probability of survival was higher in 

countries with higher human development index [odds ratio (OR) 2.32; CI 1.28-

4.21]. In Spain, survival to discharge (41%) was higher than that of a study 

performed 10 years earlier (25.9%). In Honduras, survival was significantly lower 

(22.6%). Children who suffered a CA in the pediatric intensive care units (PICU) 

achieved a higher percentage of ROSC (69.1%) and survival (40.1%) rates. 

Factors associated with mortality were oncohematological disease (OR 3.33, CI 

2.60-6.98), previous treatment with vasoactive drugs (OR 2.35, CI 1.55-3.56), 

neurological cause of CA (OR 5.19, CI 1.49-18.73), duration of CPR greater than 

10 minutes (OR 4.00, CI 1.49-18.73) . The presence of a shockable rhythm at the 

time of CA was associated with lower mortality (OR 0.26, CI 0.09-0.73). The 

development of a shockable rhythm in the course of CPR was associated with 

worse survival (21.7%) than when it appeared as the first documented rhythm at 

the time of CA (58.8%). 

After ROSC, mortality was associated with the presence of an inotropic index > 

14 (OR 2.56, CI 1.29-5.05), a pCO2 > 50 mmHg (OR 2.28, CI 1.30-3.98) one 

hour after ROSC and at 24 hours (OR 3.11, CI 1.51-6.41), a lactic acid value > 5 

mmol / L one hour after ROSC (OR 3.71, IC 1.34-10.29) and the need of a FiO2> 

80% at 24 hours (OR 5.78, CI 2.73-12.25). A high percentage of children (56%) 

presented infection after ROSC but this did not influence survival. 

The majority of survivors (88.9%) presented a good neurological evolution. At 

hospital discharge, a neurological deterioration was identified, evaluated by the 

PCPC scale, in 7.9% of the patients. A year after the CA, 88.8% of the survivors 

obtained the same values on the scale, and only 6% had worsened it. 
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Conclusions: The most important prognostic factors of mortality after in-hospital 

cardiac arrest in children are their occurrence in countries with low human 

development index, patient history of oncohematological diseases, cardiac arrest 

occurring outside the PICU, cardiac arrest caused by neurological disease and 

duration of cardiopulmonary resuscitation greater than 10 minutes. It is very 

important to focus efforts on improving not only techniques and specific CPR 

measures, but the organization of hospital care for children at risk of cardiac 

arrest, both in the PICU and in other areas of the hospital, particularly in the 

emergency services. 

Survival with good neurological outcome after CA in children in intensive care 

units is improving. Although several factors influence mortality, the most 

important prognostic indicator is the duration of cardiopulmonary resuscitation. 

This highlights the importance of early identification of patients at risk of cardiac 

arrest to perform an adequate resuscitation strategy. 

Hospital mortality of children who recover spontaneous circulation after cardiac 

arrest is high (43.5%). The most important risk factors for early mortality after 

ROSC are hypoventilation, high FiO2 requirements, the need for high doses of 

inotropic drugs and high lactic acid levels. 

One-year survival of children who have suffered CA and are discharged from the 

hospital is relatively high (73%), and a high percentage of survivors have a good 

and stable neurological state (75%). 

In order to improve the care and follow-up of children suffering a CA, new 

comprehensive prospective studies are required to evaluate the factors that 

influence survival and neurological prognosis of cardiac arrest in childhood. 
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I. INTRODUCCIÓN 

1. PARADA CARDIACA EN LA INFANCIA 

1.1 Definición 

La parada cardiaca (PC) se define como la interrupción brusca, inesperada y 

potencialmente reversible, de la circulación y la respiración espontáneas 1. Dicha 

interrupción conlleva la disminución súbita del transporte de oxígeno a los tejidos y 

órganos vitales, de tal forma que, si no se revierte con prontitud, resulta en la anoxia 

celular y la muerte del individuo.  

1.2 Epidemiología 

La PC en la infancia es un acontecimiento raro, con una incidencia inferior a la referida 

en el adulto. La epidemiología de la PC depende del lugar donde sucede (dentro o 

fuera del hospital) 1–4. 

La incidencia de PC intrahospitalaria en niños varía entre el 0,19 y el 2,45 por cada 

1.000 ingresos hospitalarios 2,4–7. Dentro de los hospitales, la mayoría de las paradas 

cardíacas intrahospitalarias ocurren en las unidades de cuidados intensivos pediátricos 

(UCIP) 6,7.  

Las PC extrahospitalarias tienen una menor incidencia, que oscila entre 1 y 20 

por cada 100.000 niños y año, dependiendo de si se incluyen las PC de origen 

traumático 3,8–10. 

1.3 Etiología 

Las PC en los niños tienen características etiológicas distintas a las de los 

adultos, debido a las diferencias anatómicas, fisiológicas y patológicas que 

existen entre ambos. También existen diferencias entre los distintos periodos de 

la edad pediátrica, desde el neonatal hasta la adolescencia. 

En el período neonatal, la PC ocurre principalmente como consecuencia de 

asfixia perinatal y anomalías congénitas, y menos frecuentemente por muerte 

súbita 11. 

En el primer año de vida, el síndrome de muerte súbita del lactante, las infecciones 

respiratorias y las anomalías congénitas son las causas más frecuentes de parada 
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cardíaca 8,12,13. 

En los niños preescolares, las causas más frecuentes de PC son los accidentes de 

tráfico, las caídas, los ahogamientos, las sofocaciones por cuerpos extraños, y con 

menor frecuencia las infecciones y las cardiopatías 12–14. 

En los escolares y adolescentes, los traumatismos son la causa más frecuente de PC 
12–14. 

1.4 Diagnóstico 

El diagnóstico de la parada cardíaca se sustenta en la presencia de la triada, pérdida 

de consciencia con ausencia de respuesta al dolor,  interrupción de la respiración o 

aparición de un patrón respiratorio agónico e ineficaz, y  ausencia de signos vitales o 

de circulación 15. 

1.5 Parada cardíaca intrahospitalaria. 

Es aquella que tiene lugar dentro del hospital con independencia de que el paciente 

esté ingresado o no.  También se incluyen en esta definición la parada cardiaca que 

ocurre en los servicios de urgencias. 

La PC intrahospitalaria tiene unas características diferenciales con respecto a la PC 

extrahospitalaria: su incidencia es mayor, suele darse en pacientes con patología 

subyacente, y  tiene una mayor tasa de recuperación de la circulación espontánea 

(RCE), mayor supervivencia y menor riesgo de secuelas neurológicas graves 1,5,16,17. 

1.6 Períodos de la parada cardíaca 

Período de riesgo: es aquel en el que aún no se ha producido la PC pero se pueden 

identificar los factores de riesgo que conducen a la misma.  En este período es de 

especial importancia tomar medidas preventivas que eviten el desarrollo de la PC.   

En la PC extrahospitalaria estas medidas incluyen la identificación de los factores de 

riesgo de la muerte súbita del lactante, la prevención de los accidentes de tráfico con 

medidas de educación vial y la prevención de los ahogamientos con medidas de 

vigilancia de los entornos acuáticos y la enseñanza de la natación 3,19,20. 

En la PC intrahospitalaria es importante, en esta fase, el reconocimiento de los signos 

y síntomas que preceden al fracaso respiratorio y circulatorio, y el tratamiento precoz 
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de la insuficiencia respiratoria y el shock 18,19. 

Período de interrupción de flujo sanguíneo: comprende el tiempo desde que acontece 

la PC hasta que se inician las maniobras de reanimación cardiopulmonar (RCP).  Se 

ha relacionado con la supervivencia y el pronóstico neurológico 20,21.  

En el ámbito extrahospitalario, la medida más eficaz para disminuir la duración de este 

periodo es la enseñanza de las maniobras de RCP a la población general, haciendo 

especial hincapié en los cuidadores habituales de los niños en riesgo  20. 

En la PC intrahospitalaria este período es más corto, debido en gran medida a la 

mayor monitorización de los pacientes, y al hecho de que el personal que los atiende 

está formado en el reconocimiento de los signos y síntomas de riesgo de la PC y 

posee entrenamiento específico en el inicio de la RCP.  Esta es la razón por la  que la 

PC intrahospitalaria tiene mayor supervivencia, a pesar de que ocurre en niños que 

sufren enfermedades más graves 22–24. 

Período de bajo flujo: se inicia con las maniobras de RCP, y está encaminado al 

mantenimiento de un flujo cerebral y coronario suficiente para restablecer la actividad 

cardíaca y recuperar la circulación espontánea con el menor daño cerebral y tisular 

posible.  La eficacia de las maniobras de RCP  para la consecución de estos objetivos 

va a depender de una adecuada formación y entrenamiento de los reanimadores y del 

correcto empleo de los recursos disponibles 23,25. 

Período postresucitación: comienza tras la RCE. En este período se presentan la 

mayoría de las complicaciones secundarias al síndrome isquemia-reperfusión, tanto el  

daño neurológico, como la lesión de otros órganos que pueden terminar en un fallo 

multiorgánico 26–29.  El pronóstico neurológico de los supervivientes va a depender del 

daño producido en los periodos de ausencia de flujo sanguíneo, bajo flujo y 

postresucitación.  

2. TRATAMIENTO DE LA PARADA CARDÍACA   

2.1 La reanimación cardiopulmonar (RCP) 

La reanimación cardiopulmonar tiene como objetivo la recuperación de la circulación 

espontánea. La RCP incluye una serie de maniobras y tratamientos que deben ser 

aplicados de forma diligente y adecuada a cada paciente. En este sentido, los 

organismos internacionales implicados en la RCP  (Consejos de Resucitación) han 
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realizado grandes esfuerzos para consensuar unas guías de actuación basadas en 

evidencias científicas, de modo que la asistencia que reciba cada víctima sea la mejor 

posible en cada momento. Las recomendaciones internacionales realizadas por el 

grupo  ILCOR (International Liaison Committee on Resuscitation) se han revisado y 

publicado cada 5 años hasta el año 2015 30–33. 

En el caso de los niños, el hecho de que un porcentaje importante de las  PC sean 

secundarias a paradas respiratorias, hace necesaria la priorización del manejo de la 

vía aérea y la ventilación, a diferencia de la PC del adulto, en la que los trastornos del 

ritmo cardíaco son más frecuentes y requieren el uso de un desfibrilador 13. 

2.2  Las recomendaciones de RCP. El International Liaison Committe on 

Resuscitation (ILCOR), European Resuscitation Council (ERC) y El Grupo 

Español de RCP Pediátrica y Neonatal.  

El tratamiento de la PC está basado en unas recomendaciones internacionales 

fundamentadas en la evidencia científica.  A partir de la iniciativa de la Asociación 

Americana del Corazón (AHA) y del Consejo Europeo de Resucitación (ERC) en 1992 

se creó la Coordinación Internacional de Consejos de Reanimación (ILCOR), que 

siguiendo una metodología de trabajo estructurada por parte de expertos 

internacionales   publicó el primer consenso y las recomendaciones internacionales de 

RCP en el año 2000 34,35.   

El análisis de la información científica demostró que existían muy pocas evidencias 

científicas en RCP, dando lugar al desarrollo de 6 grupos de trabajo dentro de la 

ILCOR: soporte vital básico, soporte vital avanzado, pediátrico y neonatal, síndrome 

coronario agudo e infarto de miocardio, ictus y grupo multidisciplinar. Desde entonces, 

se ha llevado a cabo la revisión periódica de las recomendaciones, dando lugar a la 

publicación de las guías de 2005, 2010 y 2015 33,36,37.  La ILCOR ha definido unos 

objetivos globales: 

- Proporcionar un foro para la coordinar y debatir todos los temas relacionados con la 

RCP a nivel mundial.  

- Fomentar la investigación en las áreas de RCP menos estudiadas y/o donde 

existan controversias.  

- Difundir la formación y enseñanza de la RCP.  

- Proporcionar un mecanismo para recoger, analizar y compartir datos científicos 

sobre la RCP.  
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- Elaboración de recomendaciones de RCP consensuadas internacionalmente.  

Además, organiza reuniones de expertos encaminadas a la mejora de las 

recomendaciones, que son publicadas periódicamente 38.  

En Europa, el Consejo Europeo de Resucitación (ERC) es el encargado de la 

elaboración y difusión de las recomendaciones.  Creado en 1989, con el objetivo de 

preservar la vida humana, haciendo que la RCP de alta calidad esté al alcance de 

todos. Actualmente integra a los consejos nacionales de 33 países europeos.  Como 

integrante de la ILCOR el ERC participa en la elaboración de las recomendaciones de 

RCP, a la par que desarrolla funciones de formación y difusión de la RCP a la 

comunidad científica y a la población general.  

En España, el Grupo Español de Reanimación Cardiopulmonar Pediátrica y Neonatal 

creado en  1992 se ha dedicado a promover la formación en RCP pediátrica y neonatal 

en nuestro país, así como a traducir y adaptar las recomendaciones internacionales de 

RCP a nuestro medio.  Este grupo se integra dentro del Consejo Español de 

Resucitación Cardiopulmonar y a su vez dentro del Consejo Europeo de Resucitación, 

participando activamente en la elaboración de las recomendaciones de la ILCOR 37,39.  

2.3 Tipos de RCP (RCP básica y avanzada) 

En virtud de las características y los medios disponibles se pueden distinguir dos tipos 

de RCP: 

La RCP básica comprende los conocimientos y habilidades que permiten la 

identificación y comprobación de la PC y la realización de maniobras (apertura de la 

vía aérea, ventilación boca a boca y el masaje cardiaco externo) que sustituyan la 

respiración y circulación.  Su objetivo es mantener la oxigenación cerebral y cardiaca 

hasta la llegada de los equipos especializados.  Las maniobras de RCP básica son 

fáciles de aprender por cualquier persona tras un adecuado entrenamiento, y su 

ejecución no requiere ningún equipamiento médico,  por lo que no precisan la 

intervención de personal sanitario. La RCP básica debe de iniciarse tan pronto como 

sea posible, y mantenerse hasta que el paciente reciba asistencia especializada o se 

recupere 37. 

La RCP avanzada abarca el conjunto de técnicas y maniobras dirigidas al 

restablecimiento de la respiración y la circulación espontáneas.  Incluye el manejo de 

la vía aérea, la ventilación con oxígeno y presión positiva, la consecución de un 

acceso vascular, la administración de fármacos, el diagnóstico y tratamiento de las 
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alteraciones en el ritmo cardíaco, la estabilización tras la recuperación de la circulación 

espontánea y los cuidados postresucitación y el transporte.  Tiene como objetivo 

minimizar la lesión hipóxico-isquémica derivada de la PC, y para ello precisa de un 

equipamiento médico adecuado y un equipo especializado y bien entrenado 37. El 

algoritmo de la RCP avanzada en niños está recogido en la figura 1. 

2.4 Algoritmo de RCP. ABC o CAB. 

El algoritmo de RCP en Pediatría comprende la secuencia de pasos a llevar a cabo 

durante la reanimación.  Es fundamental que el desempeño de los mismos sea en un 

orden determinado y de forma correcta.  Hasta el año 2015, las recomendaciones en 

RCP estipulaban que el orden de las maniobras de RCP debía seguir el acrónimo 

ABC, del inglés: Airway (vía aérea), Breathing (ventilación), Circulation (circulación), lo 

que se traduce en apertura de la vía aérea, ventilación y masaje cardíaco. En el 2010 

la AHA propuso la alteración del orden y el inicio de las maniobras por la C 

(compresiones torácicas), cambiando el algoritmo a CAB 31.  En el momento actual no 

existe ninguna evidencia que demuestre que la secuencia de maniobras CAB 

(compresiones torácicas, vía aérea y respiración) sea mejor que la secuencia ABC (vía 

aérea, respiración y compresiones torácicas). Dicha modificación se fundamenta en el 

hecho de que un elevado porcentaje de las PC que ocurren en la población adulta, 

tienen una etiología cardíaca y podrían por tanto beneficiarse del bombeo prioritario de 

una sangre que aún está correctamente oxigenada.  Sin embargo, en la mayoría de 

los niños que sufren una PC ésta tiene una etiología hipóxica, haciendo necesario un 

abordaje precoz de la vía aérea y una administración precoz de oxígeno (maniobras  

AB).  Por otro lado, la arritmia más frecuente inicialmente en la PC en niños es la 

bradicardia grave, que evoluciona a la asistolia, por lo que en esta población la RCP 

siguiendo la secuencia ABC es más efectiva que el acceso a un desfibrilador.  Por 

tanto, el ERC ha mantenido en sus recomendaciones de RCP pediátrica el algoritmo 

clásico de reanimación ABC 39. 

2.5 Ventilación.  

2.5.1 La ventilación en la RCP pediátrica. Compresiones torácicas aisladas frente 

compresiones más ventilación. 

Fundamentada en el hecho de que el inicio de las maniobras de RCP por parte de los 

testigos de la PC mejora la supervivencia después de una PC extrahospitalaria, la 

AHA empezó  a recomendar que se iniciasen las compresiones torácicas (sólo manos) 
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excluyendo la ventilación, en los casos en adultos de PC extrahospitalaria de presunto 

origen cardiaco 40, basándose en que  las tasas de supervivencia eran similares,  y en 

que una RCP con  compresiones torácicas exclusivas es más fácil de aprender y 

realizar 41–43. No obstante, la negativa a hacer ventilación boca a boca por miedo al 

contagio al entrar en contacto con secreciones del paciente también influyó en ese 

cambio. 

Sin embargo, en los niños los resultados son diferentes 8,44–48. Estudios en modelos 

animales pediátricos han encontrado  que la RCP con compresiones torácicas más 

ventilación, es mejor que las compresiones torácicas por sí solas 49–52. Varios estudios 

amplios en niños con parada cardiaca extrahospitalaria han encontrado que la RCP 

con compresiones torácicas y ventilación consigue mayor supervivencia y mejor 

evolución neurológica que las compresiones torácicas aisladas 41,53. Por lo tanto, en la 

RCP pediátrica se sigue recomendando la ventilación y las compresiones torácicas.  

2.5.2. Frecuencia de ventilación en RCP básica y RCP avanzada. 

En la RCP básica en el niño se recomienda una relación compresiones torácicas- 

ventilación de 15/2 para el personal sanitario y 30/2 para la población general lo que 

supone una frecuencia respiratoria (FR) aproximada de 6 a 12 rpm. En el caso de la 

RCP avanzada, la FR recomendada es de 10 respiraciones por minuto 40.  

La FR normal en los niños oscila entre 40 rpm en recién nacidos y 15 a 20 rpm en el 

niño mayor 54, por lo que la frecuencia de ventilación recomendada durante la RCP de 

6 a 12 rpm es mucho menor que la fisiológica. La razón teórica para el uso de FR 

bajas durante la RCP es que el flujo sanguíneo pulmonar obtenido con las 

compresiones torácicas es bajo, y por lo tanto, una FR baja debe ser suficiente para la 

oxigenación de la sangre y el intercambio de dióxido de carbono. Incluso se ha 

sugerido la posibilidad de que el movimiento de la caja torácica del paciente durante el 

masaje cardíaco puede ser suficiente para garantizar un adecuado intercambio 

gaseoso a nivel pulmonar.   

Estas recomendaciones también se apoyan en la creencia de que la hiperventilación 

durante la RCP puede producir una presión parcial de dióxido de carbono arterial 

(PaCO2) baja, que puede causar vasoconstricción cerebral y comprometer la perfusión 

cerebral. Además, la hiperventilación puede comprometer el retorno venoso sistémico 

y la perfusión miocárdica. Este hecho unido a las interrupciones en las compresiones 

torácicas durante la respiración, pueden contribuir a una reducción significativa en el 
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flujo sanguíneo a los tejidos. Varios estudios en pacientes adultos y en modelos 

animales han encontrado una asociación entre la hiperventilación y la disminución de 

la perfusión coronaria, la supervivencia y peores resultados neurológicos 55–59. 

Otros estudios en adultos y niños muestran que tanto la hiperventilación como la 

hipoventilación tras la RCE se asocian con mayores tasas de mortalidad 60–63. 

Sin embargo, en niños la mayoría de las PC tienen un componente respiratorio, con 

alteración en la relación de ventilación-perfusión pulmonar, que puede dificultar el 

intercambio gaseoso.  Además, la hipoxia primaria, origen de la PC, podría condicionar 

la recuperación miocárdica y el pronóstico neurológico del paciente tras la 

recuperación de la circulación espontánea (RCE). Las recomendaciones actuales 

hacen hincapié en la importancia de revertir la causa principal que condujo a la PC tan 

pronto como sea posible 37. En el caso de la asfixia, las causas que conducen a PC 

son la hipoxia y la hipoventilación. En estos casos, una FR más alta durante la RCP 

podría conseguir una normalización más rápida de la oxigenación y la ventilación y, 

teóricamente, facilitar la RCE. 

2.6 Compresiones torácicas 

El objetivo de las compresiones torácicas es generar un flujo suficiente de sangre 

oxigenada al corazón y al cerebro hasta que se consiga  la RCE. Durante la RCP, el 

flujo sanguíneo se produce por el bombeo transmitido por las fuerzas de conducción.   

El mecanismo que logra el flujo sanguíneo durante las compresiones torácicas ha sido 

ampliamente debatido, existiendo dos teorías. La teoría de la bomba cardíaca atribuye 

el flujo a la compresión del corazón entre el esternón y las estructuras paravertebrales, 

con expulsión de sangre desde los ventrículos a la circulación sistémica y pulmonar. 

Esta teoría sostiene que cuando la compresión se libera, cae la presión intratorácica e 

intracardiaca, facilitando el retorno venoso y el llenado ventricular 64.  Por otro lado, la 

teoría de la bomba torácica, sugiere que el flujo sanguíneo anterógrado durante la 

RCP se debe al aumento en la presión intratorácica, produciendo un gradiente de 

presión arteriovenosa en la que el ventrículo izquierdo actúa como un conducto pasivo 

y no como una bomba. 65.  

De cualquier manera, ambos mecanismos contribuirían a conseguir un adecuado flujo 

tisular a los órganos. Si las compresiones torácicas se realizan correctamente pueden 

producir picos de presión arterial sistólica en sangre de hasta 60 a 80 mm Hg, pero la 

presión diastólica se mantiene generalmente baja. Este hecho es importante porque la 
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perfusión coronaria en situación normal se produce durante la diástole, aunque no se 

sabe si esto también ocurre durante la RCP.  El gasto cardíaco resultante del masaje 

cardíaco es sólo de un cuarto a un tercio del normal, y la presión arterial media en la 

arteria carótida rara vez excede de 40 mmHg 65.  

2.7 Fármacos 

El flujo sanguíneo tisular no sólo depende de la bomba cardiaca sino del tono 

vasomotor. La administración de fármacos durante la RCP está encaminada a 

garantizar una presión de perfusión miocárdica y del resto de tejidos, especialmente 

del cerebro.  

2.7.1 Adrenalina 

La adrenalina continúa siendo el fármaco de elección en la RCP pediátrica y de 

adultos. La adrenalina es una catecolamina de origen natural producida por la médula 

suprarrenal, que tiene efecto cronotrópico, inotrópico y vasoconstrictor. A dosis 

elevadas la adrenalina aumenta las resistencias vasculares sistémicas y la presión 

arterial. Al aumentar la presión diastólica aórtica, se incrementa el flujo al miocardio a 

través de las arterias coronarias. Su administración está indicada en la RCP con 

cualquier tipo de ritmo electrocardiográfico.  

La adrenalina aumenta el porcentaje de RCE y la supervivencia al ingreso hospitalario 
66, pero no se ha demostrado que aumente la supervivencia a las 24 horas de la PC, la 

supervivencia al alta hospitalaria o la recuperación con buena función neurológica.   

Algunos estudios han encontrado que dosis repetidas y una  mayor dosis acumulada 

de adrenalina durante la RCP se asocian con una menor tasa de supervivencia tras la 

RCE 67,68, y con la alteración de la regulación del flujo cerebral, sugiriendo su 

sustitución por fármacos como la vasopresina o la terlipresina.  Sin embargo, estudios 

recientes han encontrado que la administración precoz de adrenalina en la PC 

intrahospitalaria con ritmo no desfibrilable, mejora la RCE y la supervivencia al alta, sin 

perjuicio de la recuperación neurológica 69–71.   

Por otra parte,  el intervalo de administración recomendado en las guías de RCP está 

en discusión, y existen estudios, tanto en adultos como en niños, que han encontrado 

mayores tasas de supervivencia cuando los intervalos de administración entre dosis se 

espacian hasta los 8-10 minutos 72–74.   
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2.7.2 Bicarbonato.  

La administración de bicarbonato durante la RCP tiene como objetivo el tratamiento de 

la acidosis metabólica y los efectos adversos secundarios. La normalización del pH 

intracelular y extracelular se consideró uno de los objetivos finales de la RCP; de ahí 

que ya en las primeras recomendaciones se incluyese el bicarbonato sódico,  y que 

dicho fármaco haya sido una medicación muy utilizada durante la PC hasta mediados 

de los años ochenta 75–77.  La razón de su uso se basó en la premisa de que la 

acidosis afecta el rendimiento miocárdico, disminuyendo la frecuencia cardíaca, la 

contractilidad cardíaca y la respuesta a las catecolaminas. Sin embargo, no existen 

datos clínicos ni experimentales que confirmen estos beneficios. En los últimos años, 

diversos estudios en adultos como en niños, han encontrado peores resultados en la 

RCE y en la supervivencia al alta en los pacientes a los que se les administraron más 

dosis de bicarbonato sódico. Pero hay que tener en cuenta  que en la mayoría de 

estos pacientes la RCP fue  más prolongada y  por tanto el tiempo de RCP puede 

jugar como factor de confusión 76–78.   

En el momento actual las recomendaciones aceptan la administración de bicarbonato 

en las PC  prolongadas refractarias y en los casos de intoxicación por antidepresivos 

tricíclicos o una hiperkaliemia 31, aunque no existen ensayos clínicos que hayan 

analizado su eficacia. 

2.7.3 Antiarrítmicos. 

Cuanto más se prolonga la duración de un ritmo desfibrilable, fibrilación ventricular 

(FV) o  taquicardia ventricular sin pulso (TVSP),  menor es la efectividad de la 

desfibrilación 79. Los fármacos antiarrítmicos intentan disminuir el umbral de 

desfibrilación. Además, una vez restaurado un ritmo eficaz, los fármacos antiarrítmicos 

ayudan al mantenimiento del mismo y disminuyen la recurrencia del ritmo ventricular 

inestable. Aunque casi todos los fármacos que actúan sobre la membrana celular 

tienen efectos directos sobre el umbral de desfibrilación, la amiodarona y la lidocaína 

han sido los fármacos más utilizados en la PC con ritmos desfibrilables 80.  

2.7.3.1 Amiodarona 

La amiodarona es un inhibidor no competitivo de los receptores adrenérgicos que 

provoca enlentecimiento en la conducción auriculoventricular, prolonga el período 

refractario y el intervalo QT, y ensancha el QRS.  Se recomienda su administración en 

la RCP con ritmos desfibrilables refractarios a la desfibrilación, tras haber recibido 3 
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choques eléctricos 37,39, a dosis de 5 mg/kg, hasta alcanzar una dosis total máxima de 

15 mg/kg (figura 1).  No obstante, para lograr el restablecimiento de un ritmo 

organizado su uso se encuentra actualmente en discusión 80.  

2.7.3.2 Lidocaína 

La lidocaína es un fármaco antiarrítmico que disminuye la despolarización, el 

automatismo y la excitabilidad en los ventrículos durante la fase diastólica actuando 

sobre los tejidos sin involucrar al sistema autónomo.  Al igual que la amiodarona, la 

lidocaína está indicada en la RCP con ritmos desfibrilables refractarios a la 

desfibrilación 37,39.  

Una revisión reciente, ha analizado la evidencia científica de la eficacia de la  lidocaína 

y amiodarona en la PC con ritmos desfibrilables 80.  Valdes et al. 81 realizaron un 

análisis retrospectivo de la eficacia de los antiarrítimicos en la PC intrahospitalaria 

pediátrica, y encontraron una mayor frecuencia de RCE y supervivencia en los niños 

tratados con lidocaína, sin que se observasen diferencias en la supervivencia al alta 

entre los tratados con amiodarona o sin antiarrítmico.  Por otra parte, McBride et al. 80 

que analizaron estudios realizados en adultos, encontraron que los pacientes tratados 

con amiodarona lograban una mayor reversión del ritmo desfibrilable pero sin 

diferencias significativas en la supervivencia al alta hospitalaria. Por tanto, en el 

momento actual no hay suficiente evidencia para sustentar la preferencia de la 

lidocaína o la amiodarona en la PC con ritmos desfibrilables 82,83. 

 

2.8 Tratamiento eléctrico (desfibrilación) 

A diferencia de los adultos, donde la fibrilación ventricular (FV) es un ritmo frecuente 

en la parada cardíaca, la incidencia de arritmias susceptibles de tratamiento eléctrico 

en el niño es relativamente baja 84,85. La FV ocurre en aproximadamente el 10% de los 

casos de PC en niños y la taquicardia ventricular sin pulso (TVSP) es aún más rara.  

La desfibrilación se define como el paso de corriente eléctrica a través del miocardio 

de forma que se produzca una despolarización global del miocardio y la restauración 

de una actividad eléctrica espontánea organizada.  

Los desfibriladores pueden ser semiautomáticos (desfibriladores externos 

semiautomáticos - DESA) o manuales, y pueden administrar las descargas en forma 

PARADA CARDÍACA INTRAHOSPITALARIA EN LA INFANCIA 24



	

de choques monofásicos o bifásicos. 

Se desconoce cuál es la dosis de energía ideal para una desfibrilación segura y 

efectiva en niños 85–88. Cuando se utiliza un desfibrilador manual, las recomendaciones 

varían entre la administración de una energía inicial de 2 J/kg (recomendaciones 

americanas) o 4 J/kg (recomendaciones europeas). En los choques siguientes la dosis 

recomendada es de 4 J/kg. La dosis máxima por choque es de 360 J (monofásico) y 

150 a 200 J (bifásico).   

2.9 Cuidados postresucitación. 

La reanimación cardiopulmonar no termina con el restablecimiento de la circulación 

espontánea, sino que debe continuar hasta que se hayan podido instaurar todas las 

medidas que aseguren el mantenimiento de las funciones de los distintos órganos.  Un 

porcentaje significativo de pacientes que recuperan la circulación espontánea fallece 

posteriormente durante el ingreso hospitalario 22,26,29,88.   

En la década de los setenta se introdujo el término «síndrome postresucitación», para 

definir una combinación única y compleja de procesos fisiopatológicos acaecidos tras 

la RCE que incluyen la lesión cerebral, la disfunción miocárdica y la respuesta tisular a 

la isquemia-reperfusión tras la PC. Sin embargo, durante muchos años no han existido 

recomendaciones clínicas de cuidados postresucitación. En el año 2008 la ILCOR 

publicó el primer documento sobre el tratamiento del síndrome postparada cardíaca  89, 

y en los últimos años se han realizado diversos estudios y recomendaciones para 

optimizar los cuidados postresucitación 37,39. 

El tratamiento de los pacientes tras la RCE, debe de incluir el abordaje de la etiología 

de la parada cardíaca. No obstante, la parada cardíaca prolongada produce 

frecuentemente un daño multiorgánico, y habrá que contemplar el tratamiento de las 

consecuencias de la hipoxemia, las lesiones isquémicas o las lesiones por reperfusión. 

Los cuidados postresucitación  deben adaptarse a las necesidades de cada paciente 

incluyendo la identificación y tratamiento de la causa de la parada cardiaca,  el manejo 

de la vía respiratoria y la ventilación, el tratamiento hemodinámico, el  control de la 

temperatura  y el control metabólico. 

2.9.1 Tratamiento de la causa de la parada cardiaca 

Una vez que se ha logrado la RCE, se deben identificar precozmente los factores que 

ocasionaron la parada cardíaca para tratar la causa precipitante. Esto incluye realizar 

una buena historia clínica de los acontecimientos que condujeron a la PC, un examen 
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físico cuidadoso y las determinaciones diagnósticas necesarias para detectar 

rápidamente la etiología. Algunas de estas causas pueden aparecer durante la RCP, 

como las 4H (Hipoxia, Hipovolemia, Hipo/Hiperkaliemia, Hipotermia) y las 4T 

(neumotórax a Tensión, Tóxicos, Taponamiento cardíaco, Tromboembolismo 

pulmonar) o bien haber sido el motivo de ingreso del paciente en el hospital (sepsis, 

estatus epiléptico, cardiopatía, etc.). Se recomienda utilizar en esta fase protocolos de 

tratamiento de las distintas patologías causantes 90. 

2.9.2 Manejo de la vía aérea y la respiración. 

La consecución de una vía aérea estable durante la fase de recuperación tras la 

parada cardíaca es un objetivo primordial.  Se recomienda la administración de 

oxígeno suplementario para mantener una saturación de oxígeno en la sangre (SpO2) 

del 94% al 98% 31. Los pacientes con alteración de la conciencia deben de ser 

intubados y ventilados mecánicamente. Las guías recomiendan titular la 

administración de oxígeno suplementario para prevenir la hipoxia y evitar períodos 

prolongados de hiperoxia. El exceso de estrés oxidativo durante la hiperoxia puede 

dañar varios órganos, causando daño neuronal, así como cambios irreversibles dentro 

del espacio alveolar 91–93. Estudios realizados en animales han demostrado que el 

exceso de oxígeno durante el período de reperfusión aumenta el daño neuronal a 

través de la producción de radicales libres y lesiones mitocondriales 94. Por ello se 

recomienda, una vez establecida la RCE, realizar la ventilación con la fracción mínima 

de oxígeno inspirado (FiO2) para lograr unos valores normales de saturación de 

oxígeno en sangre arterial (alrededor del 94%).  Algunos estudios clínicos en 

pacientes adultos sugieren que la hiperoxia tras la RCE aumenta significativamente la 

mortalidad 95,96.  

Se ha sugerido que la hiperventilación empeora el resultado después de la RCE, ya 

que disminuye el flujo sanguíneo cerebral y aumenta la isquemia cerebral 57,93,97–99. Por 

el contrario, la hipoventilación produce hipercapnia, la cual induce vasodilatación 

cerebral, aumentando el volumen sanguíneo cerebral, la presión intracraneal y 

pudiendo afectar a la perfusión cerebral y aumentar el daño cerebral 61,93,97,98. 

En niños se aconseja que tras la RCE se  mantengan unos parámetros ventilatorios de 

protección pulmonar que garanticen presiones parciales de dióxido de carbono 

arteriales (PaCO2) en rangos normales 99,100. 
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2.9.3 Tratamiento hemodinámico. 

Los pacientes que se recuperan de una PC, a menudo, están  hemodinámicamente 

inestables. Aunque no están bien definidos cuáles son los objetivos hemodinámicos 

óptimos, se deben instituir medidas para mantener unas presiones de perfusión 

cerebral y coronaria adecuadas, así como un flujo de sangre normal a los órganos 

vitales. El principal objetivo del tratamiento hemodinámico es evitar la hipotensión 
26,27,101.  Otros objetivos como la saturación venosa central de oxígeno (ScvO2) o la 

diuresis no están bien definidos y pueden variar en función de las características de 

los pacientes.   

El tratamiento abarca el uso de fluidos intravenosos y fármacos inotrópicos y 

vasoactivos.  Aunque no hay un fármaco ideal, los medicamentos que se pueden 

utilizar incluyen la adrenalina, noradrenalina, dopamina, dobutamina, milrinona y 

levosimendán. Las dosis deben ajustarse en base a los parámetros monitorizados 
27,100.  

2.9.4 Control de la temperatura o hipotermia terapéutica. 

Basándose en los resultados de algunos ensayos clínicos en paradas cardíacas 

extrahospitalarias en adultos 102, en la última década las guías de resucitación  

recomendaron el uso de la hipotermia en los adultos supervivientes a una PC 103. Por 

otro lado, se observó que la hipotermia reducía el riesgo de muerte y discapacidad en 

neonatos con encefalopatía hipóxico-isquémica moderada 104,105. Sin embargo, en los 

últimos años varios  estudios en adultos y niños que han comparado la hipotermia 

terapéutica con la normotermia no han mostrado diferencias significativas en la 

mortalidad y el pronóstico neurológico 106,107.  

Estos resultados aparentemente contradictorios podrían deberse en parte al hecho de 

que la normotermia también es beneficiosa. En los ensayos iniciales de hipotermia en 

la encefalopatía anóxica neonatal y la PC extrahospitalaria en adultos, los grupos 

control no fueron tratados con normotermia terapéutica. En consecuencia, a la luz de 

la evidencia científica actual, no se puede recomendar una pauta de hipotermia 

terapéutica en los niños que sobreviven a la parada cardiaca intrahospitalaria, pero sí 

plantear como objetivo un control estricto de la temperatura para conseguir la 

normotermia y evitar la fiebre.  

2.9.5 Control de las alteraciones metabólicas. 
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Las alteraciones metabólicas como la hipokalemia, la hiperkaliemia, la acidosis severa 

o la hipercalcemia, pueden empeorar el pronóstico y deben ser tratadas en cuanto se 

diagnostiquen.   

Por otro lado, tanto la hipoglucemia como la hiperglucemia tras la RCE se han 

asociado con un aumento de la mortalidad y peores resultados neurológicos 108–110. 

Aunque se desconoce el rango ideal de glucemia tras la RCE, de acuerdo a los 

resultados de la mayoría de ensayos clínicos en pacientes críticos adultos y 

pediátricos, parece razonable realizar una monitorización cuidadosa de la glucemia y  

mantener como objetivo unos niveles de glucemia normales o ligeramente elevados, 

evitando el tratamiento intensivo con insulina por el riesgo de hipoglucemia. 

2.10 Calidad de la RCP y coordinación del equipo de reanimación. 

En los últimos años se ha destacado el papel de la calidad de la reanimación y la 

coordinación del equipo de reanimación como factores fundamentales para mejorar los 

resultados de la RCP 37.   

Por un lado la creación de  equipos de respuesta rápida en el ámbito hospitalario tiene 

como objetivo la identificación de los pacientes que tienen riesgo de sufrir una PC para 

establecer medidas terapéuticas precoces 111.   

En cuanto al equipo de reanimación no existen recomendaciones específicas sobre el 

número ideal de integrantes que dependerá entre otros factores de los recursos 

disponibles en cada centro.  En el equipo debe de haber un líder que será el 

reanimador más experimentado, y se responsabilizará de dirigir la reanimación, 

asegurar la comunicación entre los miembros,  procurar   la seguridad del equipo y  del 

paciente,  y decidir el momento de la  finalización de la RCP 111–113.  En una situación 

ideal, el líder debería asumir como única función la coordinación de la RCP, sin 

encargarse de la ejecución de ninguna maniobra.  En el caso de que no hubiese 

suficientes reanimadores con capacitación adecuada, el líder se colocará en la 

cabecera del paciente y asumirá también el control de la vía aérea.   

Tan pronto como sea posible, el líder del equipo deberá informar a los padres del 

resultado de la RCP y de las expectativas con respecto al tratamiento.   

Además se debe organizar una sesión de análisis de la RCP que involucre a todo el 

personal implicado en los cuidados del paciente.  Dicha sesión evaluará la calidad de 

la RCP y las inquietudes del equipo, permitiendo la manifestación de las 

preocupaciones con respecto a lo acontecido, las dudas y los sentimientos.  En la 
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evaluación de la RCP son de especial utilidad los dispositivos que permiten el registro 

de los parámetros de la RCP  (frecuencia y profundidad de las compresiones 

torácicas, ventilación, interrupciones), los registros de la monitorización del paciente 

(FC, SatO2, capnografía, TA) y de imágenes de los procedimientos 114–116. 

 

3. PRONÓSTICO TRAS LA PARADA CARDÍACA. 

Con el avance en las recomendaciones de la RCP y el entrenamiento de los equipos 

se ha logrado una progresiva mejoría del pronóstico de los pacientes que sufren una 

parada cardiaca. A pesar de ello, la supervivencia de la parada cardiaca 

intrahospitalaria varía entre el 30 y el 40% 16,17,117, siendo mucho menor la de la PC 

extrahospitalaria 49,118–121. 

La mortalidad tardía de los pacientes que logran alcanzar la RCE tras una parada 

cardiaca se produce por daño cardíaco, daño cerebral o fallo multiorgánico. Por otra 

parte, un porcentaje no desdeñable de los que logran sobrevivir lo hacen con secuelas 

neuropsicológicas con importante morbimortalidad a corto, medio y largo plazo 122,123.  

Diversos estudios han analizado los factores relacionados con el pronóstico en los 

pacientes que sufren una parada cardiaca. Los más importantes son: 

3.1 Factores dependientes del paciente.  

- Edad. Se ha sugerido que las maniobras de RCP, fundamentalmente las 

compresiones torácicas pueden ser más sencillas y eficaces en niños pequeños. En 

algunos estudios la supervivencia de los lactantes fue superior a la de los niños 

mayores 124,125, pero estos resultados no han sido ratificados por otros autores 7,121. 

- Obesidad: la obesidad influye negativamente en la supervivencia, encontrándose 

menor supervivencia que en pacientes con peso normal o incluso bajo peso 126 . 

- Sexo: aunque la mayoría de los estudios refieren una incidencia mayor de PC entre 

la población masculina, el sexo no parece influir en la supervivencia 17,119,127. 

- Estado neurológico previo y otras patologías: el estado neurológico previo no se 

relaciona con diferencias en la supervivencia ni en el pronóstico neurológico tras la 

PC 17.  Por el contrario la existencia de comorbilidades así como la necesidad de 

medicación inotrópica y ventilación mecánica previas a la  PC influyen 

negativamente en la supervivencia 1,7,16,17. 
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3.2 Factores dependientes de la parada cardiaca. 

- Causa de la PC: los pacientes que sufren una PC secundaria a traumatismo, sepsis 

o ahogamiento, tienen peor pronóstico que las PC secundarias a enfermedades 

cardíacas o respiratorias 1,22,24,128.  

- Ritmo electrocardiográfico inicial: los ritmos desfibrilables se asocian con mejor 

pronóstico que los no desfibrilables 17,22,119,129,130. 

- Lugar donde se diagnostica la PC: es un factor pronóstico fundamental. La PC 

intrahospitalaria tiene mejor pronóstico que la extrahospitalaria 49,120,121,127,  

fundamentalmente porque la RCP se inicia antes.  Dentro de la PC intrahospitalaria 

tienen mejor pronóstico las PC que ocurren en las unidades de cuidados intensivos 

pediátricos (UCIP) que en otros entornos hospitalarios como las plantas de 

hospitalización o la urgencia 131. 

3.3 Factores dependientes de la reanimación cardiopulmonar. 

La relación entre las distintas maniobras de reanimación cardiopulmonar con la RCE y 

la supervivencia ha sido extensamente estudiada.   

- Tiempo de la RCP: existe una asociación entre la duración total de la RCP y la 

mortalidad, encontrándose tasas de supervivencia muy bajas cuando la RCP dura 

más de 30 minutos 5,17,117,124,130.   

- Intubación endotraqueal: varios estudios recientes en niños y adultos han 

encontrado que la intubación durante la RCP se asocia a mayor mortalidad en 

comparación con el manejo no invasivo de la vía aérea 25, aunque otros estudios no 

confirman estos resultados 132. 

- Adrenalina: su relación con la supervivencia a corto y largo plazo ha sido 

extensamente investigada, con resultados dispares 67,69–74. Aunque la adrenalina 

contribuye a lograr mejores tasas de recuperación de la circulación espontánea,  un 

mayor número de dosis y las dosis elevadas de adrenalina se han relacionado  con 

una menor supervivencia final 67,68,71,74. 

- Bicarbonato sódico: la administración de bicarbonato durante la RCP 

cardiopulmonar también se ha asociado a una mayor mortalidad 76–78, aunque éste 

fármaco, en general se administra tardíamente y en los casos que no responden a 

las medidas habituales. 

- Otros fármacos: existen pocos estudios que hayan analizado la relación de la 

lidocaína y la amiodarona con la supervivencia en niños con PC  80–82,133. 
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3.4 Factores dependientes de los cuidados postresucitación. 

Tras la RCE existen muchos factores que pueden influir en la supervivencia del 

paciente.  Estos factores son tanto dependientes de la patología que desencadena la 

parada cardiaca como de los cuidados postresucitación.  

3.4.1. Hipotensión.   

Tras la RCE , se produce un fenómeno fisiopatológico similar al desencadenado en la 

sepsis, en el que la liberación de citoquinas y la disfunción miocárdica favorecen el 

desarrollo de hipotensión arterial, lo que puede perpetuar el daño por hipoperfusión  
134, aumentando la lesión de órganos y sistemas y por tanto la morbimortalidad. 

Estudios en adultos encontraron que la presencia de hipotensión en las primeras 6 

horas tras la RCE, se asociaba con menores tasas de supervivencia 27,101. Esto mismo, 

ha sido encontrado en estudios en niños 26,135.  Así, la presencia de una tensión arterial 

sistólica (TAS) por debajo del percentil 5 para la edad del paciente en las primeras 6 

horas tras la RCE se ha asociado con una menor supervivencia al alta hospitalaria. Sin 

embargo no se ha encontrado una asociación significativa entre la hipotensión que 

ocurre después de las primeras 6 horas tras la RCE y la mortalidad 26,27.  

3.4.2. Hipoventilación-hiperventilación.  

En el momento actual se recomienda que tras la RCE se intente conseguir unos 

valores normales de dióxido de carbono arterial (PaCO2) normales 89.   La PaCO2 es 

un importante regulador del flujo sanguíneo cerebral. Tras la PC, el grado de 

reactividad a la PaCO2 parece que permanece intacto 61,136. La hipercapnia disminuye 

las resistencias cerebrovasculares y aumenta el flujo sanguíneo, lo que por una parte 

podría ser beneficioso en pacientes con lesión cerebral isquémica 136,137, pero por otra,  

la vasodilatación cerebral podría producir un aumento de la presión intracraneal y una 

disminución de la perfusión cerebral. Estudios recientes en pacientes pediátricos y 

adultos con lesión cerebral traumática y síndrome de postparada cardíaca han 

encontrado que la hipercapnia se asocia con menor supervivencia o supervivencia con 

mayores secuelas neurológicas 92,137-139.  No obstante estos estudios han incluido 

pocos pacientes, por lo que no existe una evidencia concluyente. 

La hipocapnia postreanimación también se asocia con peores resultados. Se ha 

sugerido que la asociación entre hipocapnia y mal pronóstico es secundaria a 

vasoconstricción cerebral secundaria, lo que resulta en una disminución del flujo 
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sanguíneo cerebral y un aumento de la isquemia cerebral que puede exacerbar la 

lesión cerebral anóxica 138–140. Un porcentaje elevado de las PC en los niños son 

secundarias a patología respiratoria y probablemente presenten un mayor grado de 

hipercapnia que los adultos. 

Hay muy pocos estudios realizados en niños que analicen la influencia de la PaCO2 

tras la RCE. Bennett et al. no encontraron asociación entre los parámetros ventilatorios 

y la supervivencia 92.  

3.4.3. Hipoxia-hiperoxia. 

 La oxigenoterapia siempre ha sido considerada como uno de los pilares del 

tratamiento de los pacientes que sufren una PC. No obstante, cada vez son más los 

estudios que abogan por un control estricto de los niveles de oxígeno tras la RCE, ya 

que durante la reperfusión, la administración de oxígeno puede contribuir a la 

generación de radicales libres potenciando el estrés oxidativo y aumentando así la 

lesión neurológica y el daño miocárdico.  Estudios realizados en animales han 

encontrado que la hiperoxia tras la RCE exacerba el daño inducido por los radicales 

libres y empeora el pronóstico 141.  La hiperoxia en adultos tras la PC también se ha 

asociado con una mayor mortalidad hospitalaria 91,142. Sin embargo, los datos 

pediátricos son contradictorios. Algunos estudios han encontrado una asociación entre 

la hiperoxia y la mortalidad 143, mientras que otros no pudieron confirmar dicha 

asociación 92,144,145. Estas discrepancias pueden deberse a que no existe una definición 

clara de hiperoxia en este periodo postresucitación, sumado al hecho de que las 

poblaciones pediátricas analizadas son muy dispares, con porcentajes diversos de 

niños con cardiopatías cianógenas.  

La hipoxia también parece ser perjudicial tras la RCE y es más frecuente en niños que 

en adultos  142,143.  En una cohorte retrospectiva de 1875 niños, el riesgo de mortalidad 

aumentó progresivamente a medida que la presión parcial de oxígeno arterial (PaO2) 

disminuyó por debajo de 60-70 mmHg 143.  Por estos motivos las guías pediátricas 

actuales recomiendan mantener  la normoxemia después de la RCE procurando evitar 

la hipoxemia 37,146. 

3.4.4. Temperatura.  

La influencia del control de la temperatura corporal sobre el pronóstico tras la PC ha 

sido ampliamente estudiada en los últimos años. Se sabe que el ascenso de la 
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temperatura corporal empeora el pronóstico de la lesión cerebral aguda y que la fiebre 

es muy frecuente tras la PC pediátrica 147.  En recién nacidos diversos estudios han 

encontrado efectos beneficiosos de la hipotermia terapéutica sobre la supervivencia y 

el resultado funcional después de una encefalopatía hipóxico isquémica 148,149. Sin 

embargo los datos que respaldan la hipotermia terapéutica tras las PC en niños y 

adultos, son menos concluyentes. En 2002, dos ensayos clínicos aleatorizados y 

controlados encontraron un beneficio en la supervivencia y en el estado funcional tras 

el establecimiento de la hipotermia terapéutica en pacientes adultos que habían sufrido 

una parada cardiaca y que presentaban ritmos desfibrilables 102,150. Pero estos 

resultados no se confirmaron en estudios realizados en pacientes que presentaban 

ritmos no desfibrilables, 151. Un ensayo clínico aleatorizado y controlado posterior 

realizado en adultos con PC con cualquier ritmo electrocardiográfico, comparó la 

hipotermia terapéutica con la normotermia (33ºC contra 36ºC) y no encontró 

diferencias en el resultado neurológico entre los dos grupos 152. Estos datos sugirieron 

la posibilidad de que el beneficio observado en estudios anteriores pudiera haberse 

debido a evitar la hipertermia en lugar de ser consecuencia de un beneficio específico 

de la hipotermia terapéutica. 

En niños, varios estudios observacionales no encontraron diferencias en la mortalidad 

o el resultado neurológico en los pacientes que habían sufrido una PC y fueron 

tratados con hipotermia terapéutica 153,154. El estudio “Therapeutic Hypothermia After 

Cardiac Arrest” que constaba de dos ensayos aleatorizados controlados (uno para las 

paradas cardíacas intrahospitalarias y otro para las extrahospitalarias), comparó el 

resultado neurológico de los niños de entre 2 días de vida y 18 años que tras la RCE 

recibieron 48 h de tratamiento con hipotermia (33 ºC), con aquellos que fueron 

tratados con control de la temperatura corporal (36 ºC). En el  estudio 

extrahospitalario, en el grupo de hipotermia se observó una tendencia no significativa 

hacia una mayor supervivencia y mejor función neurológica, pero no existió una 

diferencia estadísticamente significativa en la supervivencia con buen resultado 

funcional al año 107.  El estudio intrahospitalario se interrumpió por futilidad antes de 

alcanzar el número de pacientes previamente programado debido a que un análisis de 

datos intermedio no mostró diferencias en la supervivencia o el resultado neurológico 

funcional asociados a la hipotermia terapéutica 155.  Por tanto, en la actualidad, la 

evidencia parece sustentar el establecimiento de un control riguroso de la temperatura 

para intentar evitar la fiebre en lugar de la hipotermia terapéutica en niños con riesgo 

de lesión cerebral hipóxico isquémica después de una parada cardíaca.   
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3.4.5. Infección. 

La PC conlleva una serie de riesgos potenciales de desarrollo de complicaciones 

inmediatas y diferidas, entre las cuales está la infección. La necesidad de la 

realización de las maniobras de resucitación como la intubación o la canalización de 

accesos vasculares centrales y periféricos con carácter urgente, sin poder garantizar 

las medidas de asepsia, así como la disminución del nivel de conciencia de los 

pacientes tras la RCE y la ventilación mecánica invasiva prolongada, pueden aumentar 

el riesgo de infección. Además, se ha sugerido que la lesión de isquemia-reperfusión a 

nivel gastrointestinal puede producir una translocación bacteriana del tracto digestivo 

al torrente sanguíneo 156–158.  Los estudios publicados en adultos muestran una 

elevada probabilidad de desarrollar una infección tras la RCE 156,157,159, siendo la 

neumonía la infección más frecuente, aunque no se ha encontrado que influya en la 

supervivencia.  En el momento actual no existen datos con respecto a las 

complicaciones infecciosas en los niños después de una parada cardíaca.  

3.4.6. Fallo multiorgánico.  

El fallo multiorgánico (FMO) se caracteriza por la disfunción simultánea de órganos o 

sistemas, incluidos los sistemas respiratorio, cardiovascular, neurológico, renal, 

hematológico y hepático 160. El FMO es frecuente en los niños en estado crítico y 

ocurre en casi el 20% de los casos en el primer día de ingreso 161. El FMO aumenta el 

riesgo de muerte y empeora el pronóstico funcional del paciente 161.  La mortalidad 

asociada al desarrollo de fallo multiorgánico durante el ingreso en UCIP oscila entre el 

10 % y el 54 % 161–164.   

En adultos ingresados tras una PC, Roberts et al. 165 encontraron que el 96% de los 

pacientes tenían algún grado de disfunción de un órgano distinto del cerebro y el 66% 

tenían un FMO, siendo los sistemas cardiovascular y respiratorio los más comúnmente 

afectados. Parece que el FMO se produce como consecuencia del síndrome isquemia-

reperfusión, y que las alteraciones hemodinámicas y en la oxigenación son las que 

mayor repercusión tienen en la evolución de los pacientes.  En adultos la aparición de 

un FMO tras la RCE de una PC se asocia con un aumento de la mortalidad  165.  No 

existen estudios que hayan analizado la incidencia y el pronóstico del FMO tras la PC 

pediátrica. 
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3.5 Indicadores del pronóstico neurológico tras la RCE. 

Tras la RCE, el examen físico sigue siendo esencial para evaluar el estado 

neurológico de los niños. Diversos estudios 17,118 han documentado una asociación 

entre la reactividad pupilar en las primeras 12 horas y la supervivencia, si bien,  la 

utilidad de estos hallazgos para el pronóstico neurológico es limitada particularmente 

en el contexto de la hipotermia terapéutica o de la termorregulación.  Así, en un 

estudio observacional de niños tratados con hipotermia terapéutica 166, la ausencia de 

respuestas motoras y pupilares solo fueron predictivas de un resultado negativo 

(entendido como una escala de PCPC de 4-6) tras la recuperación de la normotermia.  

El electroencefalograma continuo (EEG) también puede ayudar a pronosticar el 

resultado. Varios estudios pediátricos han examinado la asociación de distintos 

registros de EEG con la supervivencia y el pronóstico neurológico tras la PC 167–169. 

Los registros isoeléctricos o suprimidos se asociaron con una disminución de la 

supervivencia y una mala evolución neurológica, mientras que la presencia de un 

registro continuo y reactivo predijo una buena evolución neurológica 

independientemente de si el paciente estaba siendo tratado o no con hipotermia.  

Las pruebas de imagen pueden ser también de utilidad para informar sobre la 

extensión de la lesión cerebral. Algunos estudios han evaluado la utilidad de medir la 

proporción de materia gris a blanca (GWR) en una tomografía axial computerizada 

(TAC) para estimar el daño neurológico. En estos estudios, la pérdida de la 

diferenciación entre la sustancia gris y la sustancia blanca en la TAC cerebral en 

determinados cortes, se identificó como un marcador de edema cerebral y se 

correlacionó con una menor supervivencia y un peor estado neurológico 170–172. Por 

otro lado, la presencia de lesiones de los ganglios basales y de restricción de la 

difusión en la corteza también se han relacionado con un peor pronóstico neurológico 
173,174.  No obstante, existen aún cuestiones importantes pendientes de dilucidar para 

mejorar la utilidad de la neuroimagen en la predicción del resultado neurológico, como 

el momento óptimo de realizar la resonancia magnética o la tomografía axial 

computerizada, la utilidad de visualizar regiones puntuales frente a todo el cerebro, y la 

relación que puede existir entre estos hallazgos y datos de función neurocognitiva y 

calidad de vida a largo plazo.  

Los biomarcadores séricos, enolasa neuronal específica y proteína SB-100, han sido 

analizados en estudios pediátricos observándose una asociación entre su elevación 

tras la RCE y la mortalidad, pero los resultados han sido dispares y no está claro aún 

en qué momento se han de analizar, por lo que precisan una mayor evaluación 175,176.  
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Parece claro que a día de hoy, el abordaje del pronóstico debe hacerse desde una 

perspectiva multidisciplinar combinando datos de los exámenes clínicos seriados con 

medidas neurofisiológicas, estudios de imagen y biomarcadores  31,37.  

4. MÉTODO UTSTEIN.   

El estilo Utstein comprende un glosario de términos y un modelo para la comunicación 

de datos de la parada cardíaca y la reanimación cardiopulmonar. Se desarrolló en 

1991 en Utstein, tras una reunión de representantes de la American Heart Association, 

el European Resuscitation Council, la Heart and Stroke Foundation de Canadá, y el 

Australian Resuscitation Council. En 1995 la American Academy of Pediatrics, 

American Heart Association y el European Resuscitation Council acordaron las 

definiciones y los términos del estilo Utstein pediátrico 129,177–179. 

El modelo Utstein detalla una lista de datos que deben ser incluidos en los informes, y 

definiciones de tiempos e intervalos relacionados con la RCP. Esta recogida uniforme 

de los datos permite la evaluación del proceso y la comparación de los resultados de 

acuerdo a criterios uniformes.  
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Figura 1. Algoritmo de reanimación cardiopulmonar avanzada. (Tomado de Manual del 

Curso de Reanimación cardiopulmonar básica y avanzada pediátrica. Guías del ERC. 

Edición 2015.)  
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II. HIPÓTESIS 

Las hipótesis planteadas en los diferentes estudios fueron: 

• El pronóstico de los niños que sufren una parada cardiaca intrahospitalaria depende 

de muchos factores etiológicos, nivel socioeconómico del país, lugar dentro del 

hospital donde ocurre la parada, y características de la reanimación 

cardiopulmonar.  

• Las causas de parada cardiaca y el lugar dentro del hospital donde ocurren son 

diferentes en los países con menor nivel de desarrollo, y estos factores influyen 

significativamente en el pronóstico.  

• La supervivencia de los niños que sufren una parada cardiaca intrahospitalaria en la 

infancia en España ha mejorado en los últimos 10 años. 

• Los niños que sufren una parada cardiaca en la unidad de cuidados intensivos 

pediátricos tienen una mayor supervivencia y un mejor pronóstico neurológico que 

los que la presentan en otras áreas del hospital. 

• Los niños que presentan ritmos desfibrilables tienen mejor pronóstico que los que 

presentan ritmos no desfibrilables. La dosis de desfibrilación de 4 J/kg es superior a 

la de 2 J/kg en la reversión de los ritmos desfibrilables en la parada cardiaca en 

niños. 

• La presencia de hiperoxia, hipoxia, hipocapnia e hipercapnia tras la recuperación de 

una parada cardiaca intrahospitalaria en niños empeora el pronóstico.  

• El desarrollo de fallo multiorgánico tras la recuperación de la parada cardiaca 

intrahospitalaria en niños es frecuente y aumenta la mortalidad.  

• La presencia de una infección tras la recuperación de la circulación espontánea 

empeora el pronóstico.  

• El pronóstico a largo plazo de los niños que sufren una parada cardiaca 

intrahospitalaria en la infancia es bueno, pero un porcentaje significativo queda con 

importantes secuelas neurológicas. 
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III. OBJETIVOS 

1. Objetivos principales. 

• Analizar la supervivencia a corto y largo plazo de los niños entre 1 mes y 16 

años que presenten una parada cardiaca intrahospitalaria.  

• Analizar los factores relacionados con la supervivencia y el pronóstico 

neurológico de la parada cardiaca intrahospitalaria en niños.  

2. Objetivos secundarios. 

• Estudiar la influencia del nivel socioeconómico en las causas, el tratamiento y la 

evolución de las paradas cardiacas intrahospitalarias en niños. 

• Analizar los factores que intervienen en el pronóstico de la parada 

intrahospitalaria en España y sus diferencias con respecto a los encontrados 10 

años antes.  

• Analizar los factores que intervienen en la supervivencia tras una PC 

intrahospitalaria en niños en Honduras y compararlos con los de España. 

• Estudiar las características de las paradas cardiacas que tienen lugar en las 

unidades de cuidados intensivos pediátricos su supervivencia y evolución 

neurológica. 

• Analizar los resultados de la reanimación cardiopulmonar en las paradas 

cardiacas pediátricas intrahospitalarias que presentan ritmos desfibrilables. 

• Analizar los factores pronósticos tras la recuperación de la circulación 

espontánea de una parada cardiaca intrahospitalaria en niños. 

• Estudiar la incidencia del fallo multiorgánico y el valor pronóstico de las 

puntuaciones de valoración del fallo multiorgánico, en los niños que se han 

recuperado de una parada cardiaca intrahospitalaria.  

• Analizar la incidencia de infección tras la recuperación de la circulación 

espontánea tras una parada cardiaca intrahospitalaria en niños, y su influencia 

en la supervivencia. 

• Estudiar la supervivencia y evolución neurológica a largo plazo de los pacientes 

pediátricos que sufren una parada cardiaca intrahospitalaria. 
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IV. PACIENTES Y METODOS 

1. Diseño del estudio. 

Se realizó un estudio observacional prospectivo multicéntrico internacional en el que 

se invitó a participar a los servicios de Pediatría y Cuidados Intensivos Pediátricos de 

los hospitales de países de Latinoamérica, España, Italia y Portugal. Los hospitales 

participantes están especificados en el Anexo I.  

Se realizaron análisis parciales de los resultados en distintos países (Honduras y 

España), localizaciones dentro del hospital (unidad de cuidados intensivos), 

características de la parada cardiaca (ritmos desfibrilables), la evolución 

intrahospitalaria tras la recuperación de la circulación espontánea, y la evolución a 

largo plazo. 

Se realizó también un estudio prospectivo observacional unicéntrico de la incidencia e 

influencia pronóstico de la infección y el fallo multiorgánico tras la recuperación de la 

circulación espontánea. 

2. Sujetos de estudio. 

Población diana: se consideraron como población diana todos los pacientes 

pediátricos ingresados en los hospitales de los países participantes. 

Criterios de inclusión: se incluyeron en el estudio los niños con edades entre 1 mes y 

16 años que sufrieron una PC intrahospitalaria durante el periodo de estudio.  

Definición de parada cardíaca: se definió la PC como la interrupción brusca inesperada 

y potencialmente reversible de la circulación espontánea que requiere al menos 1 

minuto de compresiones torácicas.  

Criterios de exclusión: se excluyeron los niños menores de 1 mes de vida, los que 

sufrieron una PC como consecuencia del proceso terminal de una enfermedad 

irreversible, y aquellos en los existía una orden de no reanimación.  

Período de estudio: la recogida de datos se inició en diciembre de 2007. La recogida 

de datos del estudio multicéntrico internacional finalizó en diciembre de 2009. La 

recogida de datos del estudio unicéntrico de fallo multiorgánico tras la RCE en junio de 

2015 y la de la infección tras la RCE en enero de 2015. 

Variables: la recogida de las variables del estudio se realizó conforme al cuestionario 

adjunto en el Anexo II.  Todos los datos se ingresaron a través de un sitio web cifrado 
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seguro (http://pcrpediatrica.com) y se enviaron electrónicamente al centro de 

coordinación. Ese centro realizó una revisión para garantizar la calidad de los datos, y 

en los casos en los que fue necesario, se solicitó a los investigadores individualmente 

que completaran los datos que faltaban y resolvieran las discrepancias. 

Las variables recogidas fueron las siguientes: 

a) Del paciente: edad, sexo, peso, antecedentes familiares, antecedentes personales, 

diagnóstico. 

b) De la parada cardiaca: causa, PC previa, lugar donde ocurre, monitorización previa, 

ventilación asistida previa, tratamiento inotrópico previo, tiempo de parada hasta el 

inicio de la reanimación cardiopulmonar.  

c) De la reanimación cardiopulmonar:  existencia de RCP,  lugar, personal que la 

realiza, preparación del reanimador, RCP básica y duración, RCP avanzada, 

maniobras y dosis, ritmo electrocardiográfico, recuperación de la circulación y 

respiración espontáneas, estado neurológico al final de la reanimación, tiempo de 

reanimación, complicaciones durante la reanimación. 

d) De la evolución tras la RCE: estado a su ingreso en el hospital y/o UCIP, 

gasometría, radiografía de tórax, estado neurológico, diuresis, sedación,  mortalidad, 

causas y tiempo, muerte cerebral, donación de órganos, complicaciones en cuidados 

intensivos,  días de ingreso en la UCIP, días de ingreso en el hospital, evolución 

neurológica y funcional al alta y al año.  

3. Estudio estadístico. 

Para el análisis estadístico de los resultados se utilizó el programa SPSS (Statistical 

Package for Social Sciencies) (IBM SPSS Statistics, Chicago) en su versión número 

18.0. 

Se realizó un análisis descriptivo, expresándose las variables cuantitativas como 

media y desviación estándar o mediana y percentil 25-75 en función de la normalidad 

o no de su distribución. Las variables categóricas se presentan en números absolutos 

y porcentajes absolutos y/o relativos.  

Se realizó un análisis univariante para establecer las asociaciones o diferencias entre 

la supervivencia (variable independiente) y los distintos factores evaluados.  

PARADA CARDÍACA INTRAHOSPITALARIA EN LA INFANCIA 41



	

Se utilizó la prueba de la T de Student en las variables cuantitativas para 

comparaciones de 2 grupos con muestras independientes.  Se utilizó la prueba de la 

χ2 de Pearson para las variables categóricas con más de 2 grupos cuando menos del 

20% de las casillas tenían una frecuencia inferior a 5.  La agrupación se llevó a cabo 

entre categorías contiguas en caso de ser ordinales. En todos los casos se comprobó 

la no significación estadística entre las categorías agrupadas.  Se utilizó el test exacto 

de Fisher para las variables categóricas en tablas 2x2 con más del 20% de celdas con 

frecuencia esperada inferior a 5.  Se consideró significativa una p < 0,05.  

Se realizó posteriormente un análisis multivariante para estudiar los factores 

predictores o asociados a la supervivencia al alta hospitalaria, incluyéndose en el 

mismo todos los factores que alcanzaron significación estadística en el estudio 

univariante y que eran clínicamente relevantes. El análisis multivariante se realizó 

mediante una regresión de Cox, incluyéndose las distintas variables mediante el 

método de selección por pasos “hacia atrás” (razón de verosimilitud). Se realizó 

asimismo una evaluación de las posibles colinealidades e interacciones existentes 

entre las diversas variables analizadas. En el análisis multivariante se calculó la odds 

ratio (OR) o razón de la ventaja de cada variable independiente y sus intervalos de 

confianza al 95%. Las OR se expresan tanto crudas como ajustadas para las variables 

independientes fundamentales.  
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V. RESULTADOS 

A continuación se presentan cada uno de los estudios publicados. 

• Estudio multicéntrico internacional de parada cardiaca en niños: 

o López-Herce J, Del Castillo J, Matamoros M, Cañadas S, Rodriguez-Calvo A, 

Cecchetti C, et al. Factors associated with mortality in pediatric in-hospital 

cardiac arrest: a prospective multicenter multinational observational study. 

Intensive Care Med. 2013;39:309–18. 

• Parada cardiaca intrahospitalaria  en España:  

o López-Herce J, del Castillo J, Cañadas S, Rodríguez-Núñez A, Carrillo A, 

Spanish Study Group of Cardiopulmonary Arrest in Children. In-hospital pediatric 

cardiac arrest in Spain. Rev Espanola Cardiol Engl Ed. 2014;67:189–95. 

• Parada cardiaca intrahospitalaria en Honduras: 

o Matamoros M, Rodriguez R, Callejas A, Carranza D, Zeron H, Sánchez C, et al. 

In-hospital pediatric cardiac arrest in Honduras. Pediatr Emerg Care. 

2015;31:31–5. 

• Parada cardiaca  en la UCIP: 

o Del Castillo J, López-Herce J, Cañadas S, Matamoros M, Rodríguez-Núnez A, 

Rodríguez-Calvo A, et al. Cardiac arrest and resuscitation in the pediatric 

intensive care unit: a prospective multicenter multinational study. Resuscitation. 

2014;85:1380–6. 

• Ritmos desfibrilables en la parada cardiaca en la infancia:  

o Rodríguez-Núñez A, López-Herce J, del Castillo J, Bellón JM, Iberian-American 

Paediatric Cardiac Arrest Study Network RIBEPCI. Shockable rhythms and 

defibrillation during in-hospital pediatric cardiac arrest. Resuscitation. 

2014;85:387–91. 

• Factores pronósticos tras la recuperación de la circulación espontánea: 

 

o López-Herce J, del Castillo J, Matamoros M, Cañadas S, Rodriguez-Calvo A, 

Cecchetti C, et al. Post return of spontaneous circulation factors associated with 
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mortality in pediatric in-hospital cardiac arrest: a prospective multicenter 

multinational observational study. Crit Care. 2014 3;18:607. 

 

• Ventilación y oxigenación tras la recuperación de la circulación espontánea: 

 

o Del Castillo J, López-Herce J, Matamoros M, Cañadas S, Rodriguez-Calvo A, 

Cechetti C, et al. Hyperoxia, hypocapnia and hypercapnia as outcome factors after 

cardiac arrest in children. Resuscitation. 2012;83:1456–61. 

 

• Fallo multiorgánico tras la recuperación de la circulación espontánea: 

  

o Carbayo T, de la Mata A, Sánchez M, López-Herce J, Del Castillo J, Carrillo A, et 

al. Multiple organ failure after spontaneous return of circulation in cardiac arrest in 

children. An Pediatr (Barc). 2017;87:34–41.  

 

• Infección tras la recuperación de la circulación espontánea: 

 

o Fernández A, Solís A, Cañete P, Del Castillo J, Urbano J, Carrillo A, et al. 

Incidence and prognosis of nosocomial infection after recovering of cardiac arrest 

in children. Resuscitation. 2017;113:87–9. 

 

• Evolución a largo plazo: 

 

o Del Castillo J, López-Herce J, Matamoros M, Cañadas S, Rodríguez-Calvo A, 

Cecchetti C, et al. Long-term evolution after in-hospital cardiac arrest in children: 

Prospective multicenter multinational study. Resuscitation. 2015;96:126–34. 
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Iberoamerican Pediatric Cardiac
Arrest Study Network RIBEPCI

Factors associated with mortality in pediatric
in-hospital cardiac arrest: a prospective
multicenter multinational observational study

Received: 18 May 2012
Accepted: 4 September 2012
Published online: 27 November 2012
! Copyright jointly held by Springer and
ESICM 2012

The investigators of the Iberoamerican
Pediatric Cardiac Arrest Study are listed in
the Appendix.
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Abstract Purpose: To analyze
prognostic factors associated with in-
hospital cardiac arrest (CA) in chil-
dren. Methods: A prospective,
multicenter, multinational, observa-
tional study was performed on
pediatric in-hospital CA in 12 coun-
tries and included 502 children
between 1 month and 18 years. The
primary endpoint was survival at
hospital discharge. Univariate and
multivariate logistic regression anal-
yses were performed to assess the
influence of each factor on mortality.
Results: Return of spontaneous cir-
culation was achieved in 69.5 % of
patients; 39.2 % survived to hospital
discharge and 88.9 % of survivors
had good neurological outcome. The
pre-arrest factors related to mortality
were lower Human Development
Index [odds ratio (OR) 2.32, 95 %
confidence interval (CI) 1.28–4.21],
oncohematologic disease (OR 3.33,
95 % CI 1.60–6.98), and treatment

with inotropic drugs at the time of CA
(OR 2.35, 95 % CI 1.55–3.56). CA
and resuscitation factors related to
mortality were CA due to neurologi-
cal disease (OR 5.19, 95 % CI
1.49–18.73) and duration of cardio-
pulmonary resuscitation greater than
10 min (OR 4.00, 95 % CI
1.49–18.73). Factors related to sur-
vival were CA occurring in the
pediatric intensive care unit (PICU)
(OR 0.38, 95 % CI 0.16–0.86) and
shockable rhythm (OR 0.26, 95 % CI
0.09–0.73). Conclusions: In-hospi-
tal CA in children has a low survival
but most of the survivors have a good
neurological outcome. Some prog-
nostic risk factors cannot be modified,
making it important to focus efforts
on improving hospital organization to
care for children at risk of CA in the
PICU and, in particular, in other
hospital areas.

Keywords Cardiac arrest !
Cardiopulmonary resuscitation !
Resuscitation ! Prognostic factors

Introduction

Despite the advances in prevention, training in cardio-
pulmonary resuscitation (CPR), and early treatment of
cardiac arrest (CA), mortality after CA in children
remains very high [1–14]. Out-of-hospital and in-hospital

CA in children can have different etiologies, resuscitation
characteristics, prognosis, and clinical course [1–14].

There are few prospective studies that have analyzed
the causes and risk factors that influence the prognosis of
in-hospital CA in children. All of them have been per-
formed in only one country (most with the same database
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A B S T R A C T

Introduction and objectives: The objective was to analyze the characteristics and prognostic factors of
in-hospital pediatric cardiac arrest in Spain.
Methods: A prospective observational study was performed to examine in-hospital pediatric cardiac
arrest. Two hundred children were studied, aged between 1 month and 18 years, with in-hospital
cardiac arrest. Univariate and multivariate logistic regression analyses were performed to assess the
influence of each factor on survival to hospital discharge.
Results: Return of spontaneous circulation was achieved in 74% of the patients and 41% survived to
hospital discharge. The survival rate was significantly higher than that reported in a previous Spanish
study 10 years earlier (25.9%). In the univariate analysis, the factors related to mortality were body
weight higher than 10 kg; continuous infusion of vasoactive drugs prior to cardiac arrest; sepsis and
neurological disorders as causes of cardiac arrest, the need for treatment with adrenaline, bicarbonate,
and volume expansion, and prolonged cardiopulmonary resuscitation. In the multivariate analysis, the
factors related to mortality were hematologic/oncologic diseases, continuous infusion of vasoactive
drugs prior to cardiac arrest, cardiopulmonary resuscitation for more than 20 min, and treatment with
bicarbonate and volume expansion.
Conclusions: Survival after in-hospital cardiac arrest in children has significantly improved in recent
years. The factors related to in-hospital mortality were hematologic/oncologic diseases, continuous
infusion of vasoactive drugs prior to cardiac arrest, the duration of cardiopulmonary resuscitation, and
treatment with bicarbonate and volume expansion.

! 2013 Sociedad Española de Cardiologı́a. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Parada cardiaca pediátrica intrahospitalaria en España
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Parada cardiaca
Reanimación cardiopulmonar
Reanimación
Niños

R E S U M E N

Introducción y objetivos: Analizar las caracterı́sticas y los factores pronósticos de la parada cardiaca
intrahospitalaria en España.
Métodos: Se realizó un estudio prospectivo observacional en el que se incluyó a 200 niños, de edades
entre 1 mes y 18 años, con parada cardiaca intrahospitalaria. Se realizó un estudio univariable y
multivariable para analizar la influencia de los factores en la supervivencia al alta del hospital.
Resultados: En un 74% de los pacientes se logró la recuperación de la circulación espontánea y el 41%
sobrevivı́a al alta del hospital. La supervivencia fue mayor que la del estudio realizado 10 años antes
(25,9%). En el estudio univariable, los factores relacionados con la mortalidad fueron el peso superior a
10 kg, el tratamiento con fármacos vasoactivos en perfusión continua antes de la parada, la sepsis y la
enfermedad neurológica como causas de la parada cardiaca, la necesidad de tratamiento con adrenalina,
bicarbonato y expansión de volumen, y un tiempo de reanimación cardiopulmonar largo. En el estudio
multivariable, los antecedentes hematooncológicos, el tratamiento previo con fármacos vasoactivos, la
duración de la reanimación cardiopulmonar superior a 20 min, el tratamiento con bicarbonato y
la expansión de fluidos fueron los factores relacionados con la mortalidad.
Conclusiones: La supervivencia a la parada cardiaca intrahospitalaria en la infancia ha mejorado
significativamente en los últimos años. Las enfermedades hematooncológicas, el tratamiento previo con
fármacos vasoactivos, la duración de la reanimación cardiopulmonar y el tratamiento con bicarbonato y
expansión de lı́quidos son los factores asociados con la mortalidad al alta hospitalaria.
! 2013 Sociedad Española de Cardiologı́a. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.

* Corresponding author: Servicio de Cuidados Intensivos Pediátricos, Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Dr. Castelo 47, 28009 Madrid, Spain.
E-mail address: pielvi@hotmail.com (J. López-Herce).
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In-hospital Pediatric Cardiac Arrest in Honduras
Martha Matamoros, MD,* Roger Rodriguez, MD,* Allison Callejas, MD,* Douglas Carranza, MD,*

Hilda Zeron, MD,* Carlos Sánchez, MD,* Jimena del Castillo, MD,† and Jesús López-Herce, MD, PhD,†
for the Iberoamerican Pediatric Cardiac Arrest Study Network RIBEPCI

Objectives: The objective of this study was to analyze the characteristic
and the prognostic factors of in-hospital pediatric cardiac arrest (CA) in a
public hospital Honduras.
Methods: A prospective observational study was performed on pediatric
in-hospital CA as a part of a multicenter international study. One hundred
forty-six children were studied. The primary end point was survival at hos-
pital discharge. Univariate and multivariate logistic regression analyses
were performed to assess the influence of each factor on mortality.
Results: Cardiac arrest occurred in the emergency department in 66.9%.
Respiratory diseases and sepsis were predominant causes of CA. Return of
spontaneous circulation was achieved in 60% of patients, and 22.6% sur-
vived to hospital discharge. The factors related with mortality were
nonrespiratory cause of CA (odds ratio [OR], 2.55; P = 0.045), adrenaline
administration (OR, 4.96; P = 0.008), and a duration of cardiopulmonary
resuscitation more than 10 minutes (OR, 3.40; P = 0.012).
Conclusions: In-hospital CA in children in a developing country has low
survival. Patients with nonrespiratory causes and those who need adrena-
line administration and prolonged resuscitation had worse prognosis.

(Pediatr Emer Care 2015;31: 31–35)

C ardiac arrest (CA) is an important cause of death in children,
and its mortality remains very high.1–14 Several studies that

have analyzed the causes and risk factors that influence the progno-
sis of in-hospital CA in children, but most have been performed in
developed countries.5–9 Survival varies depending on the site of ar-
rest, underlying disease, initial electrocardiographic (ECG) rhythm,
and the duration of cardiopulmonary resuscitation (CPR),1–14 but
also of local organization of the resuscitation.15

Mortality in developing countries such as Honduras is high.
To improve the results of resuscitation in each country, it is impor-
tant to know the most important factors that influence survival.
Themain objective of the present study has been to analyze the fac-
tors affecting mortality and outcome of in-hospital CA in children
in a public hospital in Honduras.

METHODS
A prospective observational multicenter study in Latin

American countries, Spain, Portugal, and Italy was performed.16

In this secondary analysis, data of CA inHonduras were analyzed.
The study was approved by the local institutional review

board. A protocol was drawn up in accordance with the Utstein
style.17,18 Children aged 1 month to 18 years who suffered

in-hospital CA between December 2007 and December 2009 were
included. Neonates and all of out-of hospital CAwere excluded.

Cardiac arrest was defined as unresponsiveness, apnea,
absence of signs of life, and absence of a palpable central
pulse or bradycardia of less than 60 beats/min with poor perfu-
sion in infants, requiring external cardiac compressions and
assisted ventilation.

The following variables were included: patient-related vari-
ables (age, sex, weight, cause of the arrest, existence of a previous
arrest, family and personal background, and clinical and neuro-
logical status according to the Pediatric Cerebral Performance
Category [PCPC] and Pediatric Overall Performance Category
scales19) and arrest and life support–related variables (type of
initial arrest, respiratory of cardiac, hospital area where the CA
occurred, monitored variables, assisted ventilation, vasoactive
drugs administered before the arrest, time elapsed from onset of
arrest to initiation of CPR maneuvers and procedures performed
during resuscitation, initial ECG rhythm, total duration of CPR,
hospital course). Variable definitions were based on Utstein style
guidelines.17,18 The primary end point was survival at hospital
discharge.

Data were collected previously in a registration on the Web
site (http://www.pcrpediatrica.com). A protocol was drawn up in
accordancewith the Utstein style guidelines. All datawere entered
via a secure, encryptedWeb site and were electronically submitted
to the coordinating center. That center performed a review to en-
sure data quality, and site investigators were queried to complete
missing data and resolve discrepancies.

Statistical analyses were conducted using SPSS software ver-
sion 18.1 (SPSS Inc, Chicago, Ill). Outcomes were compared be-
tween groups using the χ2 test or Fisher exact test for categorical
variables. Univariate and multivariate logistic regression analyses
were performed to assess the influence of each one of the factors
on mortality. A logistic regression model was constructed includ-
ing variables available before and during the arrest. All individual
factors with statistical significance in the univariate analysis and
P < 0.1 were eligible for inclusion in the logistic regression
model. Adjusted odds ratios and 95% confidence intervals were
calculated for each model. P < 0.05 was considered significant.

RESULTS
One hundred forty-six patients (54.7% male) with in-

hospital CAwere studied. Return of spontaneous circulation was
achieved in 60% of patients, but only 33 (22.6%) survived to
hospital discharge.

Characteristics of Patients and Pre-CAClinical State
The characteristics of the patients and their relationship with

survival at hospital discharge (univariate analysis) are summarized
in Table 1.

The mean age was 52 months (range, 1 month to 17 years),
and the mean weight was 17.2 kg (range, 2–80 kg). Fifty-four
percent of the patients were boys. There are no differences in
mortality between sexes or ages.
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a b s t r a c t

Objective: The aim of the study was to analyze the mortality and neurological outcome factors of in-
pediatric intensive care unit (in-PICU) cardiac arrest (CA) in a multicenter international study.
Patients and methods: It was a prospective observational multicenter study in Latin-American countries,
Spain, Portugal, and Italy. A total of 250 children aged from 1 month to 18 years who suffered in-PICU CA
were studied. Countries and patient-related variables, arrest life, support-related variables, procedures,
and clinical and neurological status at hospital discharge according to the Pediatric Cerebral Performance
Category (PCPC) scale were registered. The primary endpoint was survival at hospital discharge and
neurological outcome at the same time was the secondary endpoint. Univariate and multivariate logistic
regression analyses were performed.
Results: Return of spontaneous circulation maintained longer than 20 min was achieved in 172 patients
(69.1%) and 101 (40.4%) survived to hospital discharge. In the univariate analysis, oncohematologic dis-
eases, inotropic infusion at the time of CA, sepsis and neurologic causes of CA, primary cardiac arrest, need
of adrenaline, bicarbonate or volume expansion during resuscitation, and long duration of resuscitation
were related with mortality. In the multivariate logistic regression analysis, factors related to mortality
were hemato-oncologic illness and previous treatment with vasoactive drugs at the time of CA event,
neurological etiology of CA, and cardiopulmonary resuscitation (CPR) duration for more than 10 min. One
year after CA, neurological status was assessed in 65 patients; among them, 81.5% had mild disabilities
or none.
Conclusions: Survival with good neurological outcome of CA in the PICU is improving. The most important
prognostic indicator is the duration of resuscitation.

© 2014 Elsevier Ireland Ltd. All rights reserved.

! A Spanish translated version of the summary of this article appears as Appendix
in the final online version at http://dx.doi.org/10.1016/j.resuscitation.2014.06.024.
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E-mail addresses: pielvi@hotmail.com, jesuslopezherce@hotmail.com
(J. López-Herce).

1 Investigators of the Iberoamerican Pediatric Cardiac Arrest Study Network are
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1. Introduction

Cardiac arrest (CA) in children has specific etiology, resus-
citation characteristics, and outcome.1–18 Although advances in
prevention, cardiopulmonary resuscitation (CPR) training, and
early CPR have decreased pediatric CA mortality,19 that one remains
high.1–19

Although critically ill children are a CA high-risk population,
the pediatric intensive care unit (PICU) setting (monitoring, staff
presence and training, and immediate treatment) should influence
positively the CPR results and outcome. There are few prospective
studies that have analyzed the causes, risk factors, and outcome

http://dx.doi.org/10.1016/j.resuscitation.2014.06.024
0300-9572/© 2014 Elsevier Ireland Ltd. All rights reserved.
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a r t i c l e i n f o

Article history:
Received 16 September 2013
Received in revised form 22 October 2013
Accepted 9 November 2013

Keywords:
Cardiac arrest
Cardiopulmonary resuscitation
Children
Ventricular fibrillation
Defibrillation
Outcome

a b s t r a c t

Objective: To analyze the results of cardiopulmonary resuscitation (CPR) that included defibrillation
during in-hospital cardiac arrest (IH-CA) in children.
Methods: A prospective multicenter, international, observational study on pediatric IH-CA in 12 European
and Latin American countries, during 24 months. Data from 502 children between 1 month and 18 years
were collected using the Utstein template. Patients with a shockable rhythm that was treated by electric
shock(s) were included. The primary endpoint was survival at hospital discharge. Univariate logistic
regression analysis was performed to find outcome factors.
Results: Forty events in 37 children (mean age 48 months, IQR: 7–15 months) were analyzed. An under-
lying disease was present in 81.1% of cases and 24.3% had a previous CA. The main cause of arrest was a
cardiac disease (56.8%). In 17 episodes (42.5%) ventricular fibrillation (VF) or pulseless ventricular tachy-
cardia (pVT) was the first documented rhythm, and in 23 (57.5%) it developed during CPR efforts. In
11 patients (27.5%) three or more shocks were needed to achieve defibrillation. Return of spontaneous
circulation (ROSC) was obtained in 25 cases (62.5%), that was sustained in 20 (50.0%); however only 12
children (32.4%) survived to hospital discharge. Children with VF/pVT as first documented rhythm had
better sustained ROSC (64.7% vs. 39.1%, p = 0.046) and survival to hospital discharge rates (58.8% vs. 21.7%,
p = 0.02) than those with subsequent VF/pVT. Survival rate was inversely related to duration of CPR. Clin-
ical outcome was not related to the cause or location of arrest, type of defibrillator and waveform, energy
dose per shock, number of shocks, or cumulative energy dose, although there was a trend to better sur-
vival with higher doses per shock (25.0% with <2 J kg−1, 43.4% with 2–4 J kg−1 and 50.0% with >4 J kg−1)
and worse with higher number of shocks and cumulative energy dose.
Conclusion: The termination of pediatric VF/pVT in the IH-CA setting is achieved in a low percentage
of instances with one electrical shock at 4 J kg−1. When VF/pVT is the first documented rhythm, the
results of defibrillation are better than in the case of subsequent VF/pVT. No clear relationship between
defibrillation protocol and ROSC or survival has been observed. The optimal pediatric defibrillation dose
remains to be determined; therefore current resuscitation guidelines cannot be considered evidence-
based, and additional research is needed.

© 2013 Elsevier Ireland Ltd. All rights reserved.

1. Introduction

Ventricular fibrillation (VF) and pulseless ventricular tachycar-
dia (pVT) may occur in 7–25% of children with in-hospital cardiac

! A Spanish translated version of the abstract of this article appears as Appendix
in the final online version at http://dx.doi.org/10.1016/j.resuscitation.2013.11.015.

∗ Corresponding author at: Paediatric Emergency and Critical Care Division, Hospi-
tal Clínico Universitario de Santiago de Compostela, A Choupana, s/n, 15706 Santiago
de Compostela, Spain.

E-mail address: Antonio.Rodriguez.Nunez@sergas.es (A. Rodríguez-Núñez).
1 See Appendix A for the list of collaborators.

arrest (IH-CA), as the first or subsequent rhythm.1–6 VF and pVT
must be immediately treated with electric shock(s) and good qual-
ity cardiopulmonary resuscitation (CPR).7,8

Although defibrillators are widely used and evidence-based
guidelines exist for adults, defibrillation in children is based on
limited evidence and unanswered questions still persist about the
optimal treatment of pediatric shockable rhythms.2,4,9,10

In terms of shock dose, from the 2005 guidelines the Euro-
pean Resuscitation Council (ERC) recommends 4 J kg−1,7,11 while
American Heart Association (AHA) guidelines recommend 2 J kg−1

for the first shock and 4 J kg−1 for subsequent shocks.8,12 Up to
now, the results from the few studies that include patients treated
with 2 J kg−1 indicate that such a dose is suboptimal1,2,4,10 but no

0300-9572/$ – see front matter © 2013 Elsevier Ireland Ltd. All rights reserved.
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Post return of spontaneous circulation factors
associated with mortality in pediatric in-hospital
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Abstract

Introduction: Most studies have analyzed pre-arrest and resuscitation factors associated with mortality after cardiac arrest
(CA) in children, but many patients that reach return of spontaneous circulation die within the next days or weeks. The
objective of our study was to analyze post-return of spontaneous circulation factors associated with in-hospital mortality
after cardiac arrest in children.

Methods: A prospective multicenter, multinational, observational study in 48 hospitals from 12 countries was performed.
A total of 502 children aged between 1 month and 18 years with in-hospital cardiac arrest were analyzed. The primary
endpoint was survival to hospital discharge. Univariate and multivariate logistic regression analyses were performed to
assess the influence of each post-return of spontaneous circulation factor on mortality.

Results: Return of spontaneous circulation was achieved in 69.5% of patients; 39.2% survived to hospital discharge and
88.9% of survivors had good neurological outcome. In the univariate analysis, post- return of spontaneous circulation fac-
tors related with mortality were pH, base deficit, lactic acid, bicarbonate, FiO2, need for inotropic support, inotropic index,
dose of dopamine and dobutamine at 1 hour and at 24 hours after return of spontaneous circulation as well as Pediatric
Intensive Care Unit and total hospital length of stay. In the multivariate analysis factors associated with mortality at 1 hour
after return of spontaneous circulation were PaCO2 < 30 mmHg and >50 mmHg, inotropic index >14 and lactic acid
>5 mmol/L. Factors associated with mortality at 24 hours after return of spontaneous circulation were PaCO2 > 50 mmHg,
inotropic index >14 and FiO2≥ 0.80.

Conclusions: Secondary in-hospital mortality among the initial survivors of CA is high. Hypoventilation,
hyperventilation, FiO2 ≥ 0.80, the need for high doses of inotropic support, and high levels of lactic acid were
the most important post-return of spontaneous circulation factors associated with in-hospital mortality in
children in our population.
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Introduction
Most studies have analyzed pre-arrest and resuscitation fac-
tors associated with mortality after cardiac arrest (CA) in
children [1-13]. Previous studies have shown that lower hu-
man development index of countries, characteristics of the
hospital, CA that occurred out of hospital and out of the
Pediatric Intensive Care Unit (PICU), oncohematologic dis-
ease, treatment with inotropic drugs at the time of the CA,
CA due to neurological disease or sepsis, time to the initi-
ation of resuscitation, asystole as the initial electrocardio-
graphic (ECG) rhythm, need for adrenaline, bicarbonate or
fluid expansion and the duration of cardiopulmonary resus-
citation (CPR) are associated with higher mortality [1-13].
An important percentage of patients that reach return

of spontaneous circulation (ROSC) die within the next
days or weeks. However, there are no multicenter, multi-
national prospective studies on CA in children to have
analyzed post-ROSC prognostic factors. In previous
studies performed on the same prospective register we
have analyzed the pre-arrest and resuscitation factors
[11] and the ventilation and oxygenation factors associ-
ated with mortality [14]. The objective of the present
study was to analyze the factors affecting mortality and
neurological outcome of in-hospital CA in children. The
hypothesis was that respiratory status and hemodynamic
status are the most important prognosis factors after
ROSC in children.

Methods
An open multicenter prospective study was designed
and information and an invitation to participate were
sent to the pediatric departments and PICUs of hospitals
in Latin-American countries, Spain, Portugal, and Italy.
The study was approved by local Institutional Review
Boards (Additional file 1). Registration on the website
[15] was necessary to participate in the study. Consent
of parents of patients was not considered necessary be-
cause it was an observational study during and after CA
and it is necessary to obtain data immediately.
A protocol was drawn up in accordance with the

Utstein style [16,17]. Children aged from 1 month
to 18 years who suffered in-hospital CA between
December 2007 and December 2009 were included. CA
was defined by the presence of all the following signs:
unresponsiveness, apnea, absence of signs of life and ab-
sence of a palpable central pulse or bradycardia with
less than 60 beats per minute (bpm) with poor perfusion
in infants requiring external cardiac compressions and
assisted ventilation.
All data were entered via a secure, encrypted website

and were electronically submitted to the coordinating
center. That center performed a review of all records to
ensure data quality, and site investigators were queried
to complete missing data and resolve discrepancies.

Patient-related variables and arrest and life support-
related parameters have been previously published [11] and
also the relationship between ventilation and oxygenation
with mortality [14]. In the present study we analyzed the in-
fluence on survival of several post-ROSC parameters, such
as arterial gasometry and lactic acid at the first hour and
24 hours after ROSC, the need for mechanical ventilation,
recovery of spontaneous breathing (although mechanical
ventilation could be needed), the need for vasoactive drugs
and doses of vasoactive drugs, vasoactive-inotropic index
(VIS) [18], and ECG rhythm after ROSC. Hospital course
and clinical and neurological status at hospital discharge
according to the pediatric cerebral performance category
[PCPC] were registered [19]. Variable definitions were
based on Utstein-style guidelines [16,17]. The primary end-
point was survival to hospital discharge. The secondary out-
come measure was neurological status at hospital
discharge; a good neurological status was defined as a
PCPC score of 1 or 2 [19].
Statistical analyses were conducted using SPSS software

version 18.1 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA). Outcomes were
compared between groups using the chi-square (χ2) test or
Fisher’s exact test for categorical variables. Univariate and
multivariate logistic regression analysis was performed to
assess the influence of each one of the factors on mortality.
A logistic regression model was constructed for variables at
1 hour and at 24 hours after ROSC. All individual factors
with statistical significance in the univariate analysis and
P <0.1 were eligible for inclusion in the logistic regression
model. Receiver operator characteristic (ROC) curves were
used to decided cutoffs values for VIS and lactic acid. Ven-
tilation and oxygenation cutoff values were chosen accord-
ing to previous studies [20,21] and normal limits of pH,
ventilation and oxygenation. Finally a logistic regression
model was constructed including patient-related variables,
arrest- and life support-related parameters, and post-ROSC
parameters. Adjusted odds ratios (OR) and 95% confidence
intervals (CI) were calculated for each model. ROC curves
were used to assess the predictive capacity of each model.

Results
Forty-eight hospitals from twelve countries participated
in the study. The analysis included 563 episodes of in-
hospital CA in 502 patients. CA occurred in the PICU
in 50% of cases, in the emergency department in 26.8%,
and in other hospital areas in 23.2%.
Return of spontaneous circulation (ROSC) for more

than 20 minutes was achieved in 349 patients (69.5%),
but 152 (30.3%) patients died later in hospital due to
new CA (32.9%), multiple organ dysfunction (27%),
limitation of medical therapy (25%) or brain death
(15.1%): 197 patients (39.2%) survived to hospital dis-
charge. Five patients were rescued with extracorporeal
membrane oxygenation (ECMO) during CPR and four
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of them survived to hospital discharge. The characteris-
tics of the 502 patients, pre-arrest factors, and cardiac
arrest and resuscitation factors associated with mortality
have been previously published [11].

Post-ROSC factors associated with mortality
Table 1 shows the comparison between survivors and
non-survivors in post-ROSC factors. Non-survivors had
lower pH, higher base excess, higher lactic acid levels and
higher inspired oxygen fraction (FiO2) at 1 and 24 hours
after ROSC than survivors. A greater percentage of non-
survivors needed inotropic support, and they required
higher doses of dopamine and dobutamine, and had a
higher inotropic score than survivors did. Nevertheless,
the percentage of patients receiving milrinone was lower
in non-survivors than in survivors. When patients without
inotropic support before CA were analyzed separately,
children who required inotropic support after ROSC had

42.1% higher mortality than those who did not need it
26.9% (P =0.036). Finally, the length of PICU stay and total
hospital stay was shorter in non-survivors.
Table 2 summarizes post-ROSC factors and their rela-

tionship with survival to hospital discharge in the univari-
ate regression analysis. The need for inotropic support, an
inotropic index greater than 14, the absence of spontan-
eous breathing, PaCO2 < 30 mmHg or >50 mmHg, FiO2 ≥
0.80 and lactic acid levels >5 mmol/L at 1 hour after
ROSC, as well as pH <7.30, PaCO2 > 50 mmHg and
FiO2 > 50% at 24 hours after ROSC were significantly
associated with higher mortality rates. There were no
significant differences in post-ROSC PaO2 between sur-
vivors and non-survivors patients, even when the 24
patients with cyanotic heart disease and 6 patients on
ECMO were excluded of analysis.
In the multivariate analysis, factors associated with

mortality at 1 hour after ROSC were PaCO2 < 30 mmHg

Table 1 Comparison between survivors and non-survivors
Number of
patients

Non-survivors Survivors P-value

Median (IQR) Median (IQR)

Gasometry at 1 h

pH 259 7.23 (7.03 to 7.35) 7.29 (7.17 to 7.38) 0.004

PaO2, mmHg 253 78.5 (45.0 to 125.0) 81.0 (47.0 to 136.0) 0.476

PaO2/FiO2 231 85.5 (50.75 to 189.5) 111 (63 to 242) 0.101

PaCO2, mmHg 255 46 (32 to 63) 42 (34 to 52) 0.314

HCO3 mEq/L 241 18 (12.0 to 24.5) 21 (15 to 25) 0.064

BE 233 -8 (-2 to -15) -6 (-0.75 to -12) 0.049

Lactic acid, mmol/L 136 7.2 (7 to 13) 4.1 (1.89 to 8) 0.002

FiO2 249 100 (72.5 to 100) 100 (50 to 100) 0.034

Gasometry at 24 h

pH 209 7.35 (7.26 to 7.42) 7.40 (7.34 to 7.45) 0.001

PaO2, mmHg 205 77 (50 to 124) 82 (49.75 to 119.25) 0.924

PaO2/FiO2 178 125 (70.25 to 242.08) 111 (63 to 242) 0.031

PaCO2, mmHg 208 42.5 (34.25 to 53.5) 41 (35 to 46) 0.175

HCO3, mEq/L 205 22 (19 to 27) 25 (21 to 29) 0.009

BE 186 -2 (-5 to 3.1) 1 (-3 to 5) 0.031

Lactic acid, mmol/L 123 2 (1.2 to 6.47) 1.4 (0.9 to 2.25) 0.007

FiO2 191 80(50 to 100) 45 (30 to 65) 0.001

Lactic acid clearance, % 99 60 (25 to 75) 68.63 (27.81 to 84.70) 0.385

Mechanical ventilation after ROSC, % 215 94.4 93.5 0.756

Vasoactive treatment

Patients with vasopressors after ROSC, % 173 76.3 63.9 0.039

Inotropic score after ROSC 154 80.7 (121.6) 38.3 (78.7) 0.001

Length of stay

Days in the PICU 224 7.9 (14.7) 17.4 (19.4) 0.001

Days in hospital ward 118 4.5 (6.9) 17.3 (19.4) 0.001

Significant values marked in bold. BE, base excess; PICU, Pediatric ICU; ROSC, return of spontaneous circulation; FiO2, inspired oxygen fraction; PaO2, arterial partial
pressure of oxygen.
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Table 2 Univariate analysis of mortality according to post-return of spontaneous circulation factors
Patients, number Patients, % Mortality, % Odds ratio 95% CI P-value

Mechanical ventilation

No 42 6.1 41.2 1

Yes 173 93.9 45 3.273 0.713 to 15.027 0.127

Vasoactive drugs

No 79 31.3 29.1 1

Yes 173 68.7 42.8 1.820 1.028 to 3.222 0.040

Vasoactive-inotropic score

<14 62 40.3 29 0.390

>14 92 59.7 51 2.564 1.288 to 5.050 0.007

Electrocardiographic rhythm after ROSC

Sinus rhythm 230 72.8 43.5 1

Other rhythms 86 27.2 53.5 1.495 0.909 to 2.459 0.113

Recovery of spontaneous breathing

Yes 86 26 22.1 1

No 245 74 57.1 4.694 2.659 to 8.333 0.001

pH 1 h

7.30 to 7.50 96 37.1 37.5 1

<7.30 154 59.5 48.7 1.582 0.941 to 2.662 0.084

>7.50 9 3.5 22.2 0.476 0.094 to 2.418 0.371

PaO2 1 h

60 to 200 mmHg 123 48.6 44.7 1

<60 mmHg 96 37.9 43.8 0.962 0.562 to 1.646 0.887

>200 mmHg 34 13.4 32.4 0.591 0.265 to 1.318 0.199

PaCO2 1 h

30 to 50 mmHg 133 52.2 33.1 1

<30 mmHg 37 14.5 62.2 3.323 1.560 to 7.079 0.002

>50 mmHg 85 33.3 52.9 2.276 1.302 to 3.978 0.004

CO3H 1 h

20 to 26 mEq/L 75 31.1 36 1

<20 mEq/L 118 49 46.6 1.552 0.857 to 2.812 0.147

>26 mEq/L 48 19.9 41.7 1.27 0.604 to 2.669 0.528

Base excess 1 h

+4 to -4 48 20.6 37.5 1

<-4 154 66.1 46.8 1.463 0.753 to 2.844 0.261

> + 4 31 13.3 41.9 1.204 0.479 to 3.027 0.694

FiO2 1 h

<0.50 42 16.7 12.1 1

0.50 to 0.79 41 16.3 12.9 1.150 0.468 to 2.847 0.756

≥0.80 169 67.1 75 2.120 1.044 to 4.311 0.038

PaO2/FiO2 1 h

>300 166 16.7 45.5 1

200 to 300 37 11.7 25.8 0.417 0.154 to 1.134 0.087

<200 28 71.6 46 1.024 0.530 to 1.978 0.945
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and >50 mmHg, inotropic index >14 and lactic acid
>5 mmol/L (Table 3). Factors associated with mortality
at 24 hours after ROSC were PaCO2 > 50 mmHg, ino-
tropic index >14 and FiO2 ≥ 0.8 (Table 3).

The logistic regression model at 1 hour after ROSC
had an AUC of 0.733 (CI 0.681 to 0.785; P =0.001). The
logistic regression model at 24 hours after ROSC had an
AUC of 0.769 (CI 0.720 to 0.819; P =0.001), (Figure 1).

Table 2 Univariate analysis of mortality according to post-return of spontaneous circulation factors (Continued)

Lactic acid 1 h

<2 mmol/L 27 19.9 22.2 1

2 to 5 mmol/L 39 28.7 28.2 1.375 0.438 to 4.318 0.585

>5 mmol/L 70 51.5 51.4 3.706 1.335 to 10.29 0.012

pH 24 h

7.30 to 7.50 158 75.6 27.8 1

<7.30 39 18.7 53.8 3.023 1.472 to 6.205 0.003

>7.50 70 5.7 33.3 1.295 0.371 to 4.520 0.685

PaO2 24 h

60 to 200 mmHg 121 59 32.2 1

<60 mmHg 70 34.1 28.6 0.841 0.442 to 1.601 0.598

>200 mmHg 14 6.8 57.1 2.803 0.910 to 8.636 0.073

PaCO2 24 h

30 to 50 mmHg 123 68.3 25.2 1

<30 mmHg 14 7.8 35.7 1.649 0.513 to 5.294 0.401

>50 mmHg 43 23.9 51.2 3.109 1.508 to 6.409 0.002

CO3H 24 h

20 to 26 mEq/L 90 43.9 36.7 1

<20 mEq/L 41 20 43.9 1.352 0.638 to 2,865 0.432

>26 mEq/L 74 36.1 24.3 0.555 0.281 to 1,099 0.091

Base excess 24 h

+4 to -4 90 48.4 30 1

<-4 52 28 40.4 1.581 0.774 to 3.229 0.209

> + 4 44 23.7 22.7 0.686 0.297 to 1.585 0.378

FiO2 24 h

<0.50 80 41.9 22.1

0.50 to 0.79 48 25.1 25 2.376 1.051 to 5.371 0.038

≥0.80 63 33 52.9 5.778 2.726 to 12.245 0.001

PaO2/FiO2 24 h

>300 116 18.2 21.6 1

200 to 300 34 16.3 30.3 2.327 0.988 to 5.481 0.053

< 00 28 65.5 39.1 1.576 0.536 to 4.636 0.408

Lactic acid 24 h

<2 mmol/L 73 59.3 23.3 1

2 to 5 mmol/L 29 23.6 37.9 2.013 0.798 to 5.081 0.139

>5 mmol/L 21 17.1 47.6 2.995 1.086 to 8.254 0.034

Lactic acid clearance

>50% 56 55.9 28.8 1

≤50% 43 44.1 30.8 1.099 0.497 to 2.433 0.841

Significant values marked in bold. Lactid acid clearance: (lactate after ROSC minus lactate 24 hours after ROSC) × 100/lactate after ROSC. ROSC, return of
spontaneous of circulation; FiO2, inspired oxygen fraction; PaO2, arterial partial pressure of oxygen.
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Post-ROSC factors associated with neurological outcome
Neurological status at hospital discharge was assessed in
120 patients (60.9%), and 107 of them (89%) had a nor-
mal neurological status or showed mild disability (PCPC
l or 2). PCPC before CA and at hospital discharge was
compared. Only 2.8% of patients with PCPC 1 or 2 be-
fore CA presented a PCPC >2 at hospital discharge.
When comparing patients with good and bad neuro-

logical outcome (PCPC >2), at 1 hour after ROSC those
with a bad outcome had significantly lower levels of bicar-
bonate (19.1 (7.4) mEq/L versus 21.8 (6.9) mEq/L;
P =0.025), higher lactic acid levels (8.1 (6.5) mmol/L versus
5.8 (11.3) mmol/L; P =0.003) and higher base excess (BE)
(-7.1 (9.4) mEq/L versus -3.4 (9.6) mEq/L; P =0.042)
(Table 4). A higher percentage of patients with bad neuro-
logical outcome received dobutamine (40.9%) than those
with good neurological outcome (19%) P =0.007 (Table 4).

The univariate analysis showed that dobutamine admin-
istration and lactic acid levels >5 mmol/L at 1 hour, and
pH >7.50, PaCO2 > 50 mmHg and BE >4 mEq/L at
24 hours after ROSC were associated with poor neuro-
logical evolution (Table 5).
In the multivariate analysis the only factor associated with

poor neurological outcome at 1 hour after ROSC was lactic
acid above 5 mmol/L (OR 9.902, CI (1.992 to 51.008);
P =0.006). None of the factors at 24 hours after ROSC
showed statistical significance in the multivariate analysis.

Pre-arrest, resuscitation and post-ROSC factors
The multivariate analysis including pre-arrest factors, re-
suscitation factors and post-ROSC factors is shown in
Table 6. Factors associated with in-hospital mortality
were hemato-oncologic illness, neurologic cause of ar-
rest, CA in the emergency department, treatment with

Table 3 Multivariate logistic regression study including mortality risk factors at 1 hour and 24 hours after return of
spontaneous circulation

Odds ratio 95% CI P-value

1 hour after return of spontaneous circulation

PaCO2 < 30 mmHg 2.640 1.190 to 5.857 0.017

PaCO2 > 50 mmHg 1.950 1.063 to 3.576 0.031

Lactic acid >5 mmol/L 2.021 0.926 to 4.413 0.077

Vasoactive-inotropic score >14 2.454 1.252 to 4.810 0.009

24 hours after ROSC

PaCO2 > 50 mmHg 2.541 1.156 to 5.587 0.020

FiO2≥ 0.80 3.864 1.698 to 8.794 0.001

Vasoactive-inotropic score >14 2.070 1.008 to 4.249 0.047
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Figure 1 Receiver operator characteristic (ROC) curves of mortality-associated factors at 1 hour after return of spontaneous circulation
(ROSC) (area under the curve (AUC) 0.733, CI (0.681 to 0.785); P =0.001) and at 24 hours after ROSC (AUC 0.769, CI (0.720 to 0.819);
P =0.001).
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inotropic drugs before CA, administration of sodium bi-
carbonate, PaCO2 < 30 mmHg 1 hour after ROSC,
PaCO2 > 50 mmHg one hour after ROSC and FiO2 ≥
0.80 24 hours after ROSC.

Discussion
To our knowledge, this is the first multicenter multi-
national study that analyzed the association of early
post-ROSC factors with outcome of in-hospital cardiac

Table 4 Comparison between patients with pediatric cerebral performance category (PCPC) 1 to 2 and those
with PCPC >2

PCPC 1 to 2 PCPC >2 P-value

Mean (SD) Mean (SD)

Gasometry 1 h

pH 7.29 (0.14) 7.24 (0.17) 0.120

PaO2, mmHg 118.0 (104.9) 88.3 (58.8) 0.330

PaO2/FiO2 175.1 (143.1) 121.2 (89.8) 0.111

PaCO2, mmHg 46.1 (14.5) 45.6 (19.4) 0.297

CO3H mEq/L 21.8 (6.9) 19.1 (7.4) 0.025

Base excess -3.4 (9.6) -7.1 (9.4) 0.042

Lactic acid, mmol/L 5.8 (11.3) 8.1 (6.5) 0.003

FiO2 77.9 (27.8) 76.8 (26.8) 0.867

Gasometry 24 h

pH 7.39 (0.08) 7.39 (0.12) 0.546

PaO2, mmHg 96.7 (66.0) 77.4 (40.3) 0.094

PaO2/FiO2 207.1 (132.7) 162.5 (119.8) 0.053

PaCO2, mmHg 42.7 (10.7) 43.8 (13.1) 0.681

CO3H, mEq/L 25.2 (5.0) 26.2 (6.7) 0.389

Base excess 0.6 (5.2) 1.5 (7.7) 0.710

Lactic acid, mmol/L 2.2 (2.9) 6.8 (20.7) 0.405

FiO2 53.3 (24.4) 57.9 (26.4) 0.425

Lactic acid clearance, % 37.1 (81.9) 72.6 (19.2) 0.009

Mechanical ventilation, % 94.4 97.4 0.667

Vasoactive treatment

Patients with pressors after ROSC, % 57.9 77.5 0.033

Inotropic score after ROSC 45.3 (78.4) 36.4 (52.6) 0.693

Patients with dopamine, % 34 43.2 0.349

Dopamine dose, mcg/kg/min 9.4 (4.9) 10.7 (5.9) 0.518

Patients with dobutamine, % 19 40.9 0.007

Dobutamine dose, mcg/kg/min 13.7 (8.1) 9.2 (4.9) 0.070

Patients with adrenaline, % 20 18.2 1.000

Adrenaline dose, mcg/kg/min 0.6 (0.6) 0.4 (0.1) 0.667

Patients with noradrenaline, % 12 13.6 0.789

Noradrenaline dose, mcg/kg/min 0.8 (0.7) 1.3 (0.9) 0.312

Patients with milrinone, % 20 11.4 0.241

Milrinone dose, mcg/kg/min 0.8 (0.2) 0.8 (0.3) 0.812

Length of stay

Days in the Pediatric ICU 17.3 (17.9) 22.3 (24.6) 0.610

Days in hospital ward 16.3 (18.1) 21.0 (26.0) 0.648

Significant values marked in bold. ROSC, return of spontaneous circulation.
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Table 5 Univariate analysis of bad neurologic evolution (pediatric cerebral performance category (PCPC) >2) according
to post-return of spontaneous circulation (ROSC) factors

Patients, % PCPC >2, % Odds ratio 95% CI P-value

Patients

Mechanical ventilation

No 4.7 16.7 1.000

Yes 95.3 30.9 2.235 0.252 to 19.791 0.470

Vasoactive drugs

No 42.1 18.4 1.000

Yes 57.9 36 1.739 0.793 to 3.186 0.167

Adrenaline

No 80.6 31 1.000

Yes 19.4 28.6 0.889 0.358 to 2.207 0.800

Noradrenaline

No 87.5 30.2 1.000

Yes 12.5 33.3 1.158 0.405 to 3.313 0.785

Dopamine

No 63.2 27.5 1.000

Yes 36.8 35.8 1.475 0.714 to 3.049 0.294

Dobutamine

No 74.3 24.3 1.000

Yes 25.7 48.6 2.951 1.351 to 6.448 0.007

Milrinone

No 82.6 32.8 1.000

Yes 17.4 20 0.513 0.179 to 1.469 0.213

Vasoactive-inotropic score

<14 48.1 43.2 1.000

>14 51.9 35 0.707 0.282 to 1.772 0.459

Echocardiographic rhythm after ROSC

Sinus rhythm 74 27.8 1.000

Other rhythms 26 36.8 1.497 0.685 to 3.274 0.312

Recovery of spontaneous breathing

Yes 65.3 25.5 1.000

No 34.7 33.3 1.340 0.648 to 2.767 0.430

pH 1 h

7.30 to 7.50 40.8 21.6 1.000

<7.30 54.4 32.4 1.739 0.752 to 4.023 0.196

>7.50 4.8 33.3 1.818 0.293 to 11.265 0.521

PaO2 1 h

60 to 200 mmHg 45.2 33.3 1.000

<60 mmHg 40.5 29.4 0.833 0.368 to 1.885 0.661

>200 mmHg 14.3 16.7 0.400 0.103 to 1.553 0.186

PaCO2 1 h

30 to 50 mmHg 62.1 23.4 1.000

<30 mmHg 9.7 50 3.278 0.940 to 11.425 0.062

>50 mmHg 28.2 37.1 1.937 0.815 to 4.601 0.134
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Table 5 Univariate analysis of bad neurologic evolution (pediatric cerebral performance category (PCPC) >2) according
to post-return of spontaneous circulation (ROSC) factors (Continued)

CO3H 1 h

20 to 26 mEq/L 34.7 23.8 1.000

<20 mEq/L 44.6 38.9 2.036 0.831 to 4.991 0.120

>26 mEq/L 20.7 20 0.800 0.239 to 2.683 0.718

BE

+4 to -4 24.8 25 1.000

<-4 61.1 33.3 1.500 0.557 to 4.041 0.423

> + 4 14.2 18.8 0.692 0.152 to 3.163 0.635

FiO2 1 h

<0.50 50.9 25.5 1.000

0.50 to 0.79 25.9 32.1 1.125 0.324 to 3.909 0.853

≥0.80 23.1 44 1.125 0.409 to 3.097 0.820

PaO2/FiO2 1 h

>300 15.9 16.7 1.000

200 to 300 12.4 14.3 3.049 0.083 to 11.149 0.092

<200 71.7 34.6 1.286 0.224 to 7.370 0.778

Lactic acid 1 h

<2 mmol/L 21.3 6.2 1.000

2 to 5 mmol/L 37.3 25 3.520 0.675 to 18.366 0.135

>5 mmol/L 41.3 41.9 9.263 1.883 to 45.560 0.006

pH 24 h

7.30 to 7.50 80.6 26 1.000

<7.30 12.9 43.8 2.214 0.749 to 6.545 0.151

>7.50 6.5 62.5 4.744 1.059 to 21.248 0.042

PaO2 24 h

60 to 200 mmHg 58.5 29.2 1.000

< 60 mmHg 36.6 37.8 1.474 0.670 to 3.243 0.334

>200 mmHg 4.9 0 0

PaCO2 24 h

30 to 50 mmHg 76.9 24.1 1.000

<30 mmHg 5.6 50 3.150 0.589 to 16.859 0.180

>50 mmHg 17.6 52.6 3.500 1.248 to 9.819 0.017

CO3H 24 h

20 to 26 mEq/L 43 26.9 1.000

<20 mEq/L 15.7 26.3 0.969 0..295 to 3.189 0.959

>26 mEq/L 41.3 36 1.527 0.658 to 3.544 0.325

BE 24 h

+4 to -4 50 19.6 1.000

<-4 23.2 38.5 2.557 0.914 to 7.155 0.774

> + 4 26.8 46.7 3.580 1.351 to 9.482 0.010

FiO2 24 h

<0.50 21.4 28 1.000

0.50 to 0.79 19.7 30.4 1.387 0.511 to 3.765 0.521

≥0.80 59 30.4 2.301 0.850 to 6.229 0.100
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arrest in children according to the Utstein style guide-
lines. Sustained ROSC was achieved in 69.5% patients
but secondary in-hospital mortality among the initial
survivors of CA was 43.5% and survival to hospital dis-
charge was therefore 39.2%.

Oxygenation and ventilation parameters
Several studies, including our previous analysis, showed
that alterations in ventilation and oxygenation during the
first hours after ROSC are associated with prognosis
[14,20-24]. Our study shows that PaCO2 < 30 mmHg and
>50 mmHg at 1 hour and PaCO2 > 50 mmHg at 24 hours
after ROSC are mortality indicators [14]. Our results differ
from those reported in a retrospective study in 195 chil-
dren after CA, in which no relationship was found be-
tween ventilation and mortality [20]. Hyperventilation
may increase mortality and brain damage by reducing
cerebral blood flow and tissue perfusion resulting in ische-
mia [22]. On the other hand, hypoventilation may increase
the risk of cerebral edema and intracranial hypertension
due to cerebral vasodilation [23]. In addition, hypercapnia
can impair myocardial function and induce vasoconstric-
tion of the pulmonary vascular bed [23]. Our findings
highlight the importance of monitoring ventilation using
capnography and blood gas analysis in order to rapidly
achieve an appropriate ventilation status after ROSC,

although capnography values can be altered in patients
with abnormal PaO2/FiO2.
PaO2 was not associated with mortality in the univariate

or in the multivariate analysis at 1 hour and at 24 hours
after ROSC. Two recent retrospective studies in children
did not find this association between mortality and oxygen-
ation either [20,24]. Nevertheless, another retrospective
study that analyzed 1,875 pediatric patients found a correl-
ation between mortality in the PICU and hypoxia and, to a
lesser extent, with hyperoxia. This study did not analyze the
relationship between ventilation and mortality [21].
In our study, non-survivors had higher FiO2 than survi-

vors, and the univariate analysis showed that FiO2 ≥ 0.80
was associated with mortality. The multivariate logistic re-
gression study showed that high FiO2 could be considered
a risk factor only at 24 hours after ROSC. Elevated FiO2

may cause cellular toxicity as shown in previous studies in
neonates [25]. On the other hand, elevated FiO2 could also
indicate a greater need for oxygen, as worse tissue oxygen-
ation may exist. Nevertheless, no relationship was found
between PaO2 or PaO2/FiO2 and mortality in the patients
in our study, and it may be that these patients did not
require such a high FiO2. On the other hand we did not
find association between ventilation and oxygenation pa-
rameters and neurologic outcome. This may be because
the number of patients with hypoxia and hyperoxia was

Table 5 Univariate analysis of bad neurologic evolution (pediatric cerebral performance category (PCPC) >2) according
to post-return of spontaneous circulation (ROSC) factors (Continued)

PaO2/FiO2 24 h

>300 21 13.6 1.000

200 to 300 17.1 22.2 3.128 0.974 to 10.049 0.056

<200 61.9 40 1.312 0.284 to 6.067 0.728

Lactic acid 24 h

<2 mmol/L 66.7 26.9 1.000

2 to 5 mmol/L 20.5 31.2 1.234 0.364 to 4.187 0.736

>5 mmol/L 12.8 40 1.810 0.444 to 7.380 0.408

Significant values marked in bold.

Table 6 Multivariate logistic regression study including pre-arrest, resuscitation and post-return of spontaneous
circulation (ROSC) mortality risk factors
Mortality risk factors Odds ratio 95% CI P-value

Hemato-oncologic illness 2.633 1.072 to 6.469 0.035

Neurologic cause of cardiac arrest 5.528 1.726 to 17.701 0.004

Place of arrest (emergency department) 3.170 1.707 to 5.887 <0.001

Inotropic drugs prior to cardiac arrest 2.191 1.194 to 4.020 0.011

Sodium bicarbonate administration during resuscitation 3.241 1.850 to 5.677 <0.001

PaCO2 < 30 mmHg 1 h after ROSC 2.623 1.076 to 6.397 0.034

PaCO2 > 50 mmHg 1 h after ROSC 2.004 1.011 to 3.970 0.046

FiO2≥ 0.80 24 hours after ROSC 4.611 1.934 to 10.993 <0.001
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insufficient to detect significant differences, or that only
important alterations in oxygenation could influence
neurologic outcome.
We think that it is possible that ventilation and oxygen-

ation could influence the prognosis of children who suffer
CA. However, multicenter controlled studies with a suffi-
cient number of patients are needed because many other
factors besides ventilation and oxygenation may influence
outcome in CA patients.

Lactid acid
Lactic acid is one of the most commonly used parame-
ters to assess and monitor hypoperfusion or tissue hyp-
oxia in critically ill patients, as it has been demonstrated
to have good prognostic capacity and it is easy and fast
to measure [26]. Lactate levels in patients who have re-
covered from CA probably reflect the severity of the
ischemia-reperfusion syndrome. Nevertheless, high lactic
acid levels may exist without the presence of tissue hy-
poperfusion due to the administration of adrenaline or
to the presence of hyperglycemia, which are very com-
mon after CA [26].
Several studies have found that lactate levels in the

first 48 hours after CA is lower in survivors and in pa-
tients without neurological damage [27-29]. The levels
of lactate after ROSC and 12 or 24 h later were signifi-
cantly higher in non survivors adults and children after
out-of-hospital and in-hospital CA [9,30-33]. Lactate
clearance within the first 24 hours (lactate after ROSC
minus lactate 24 hours after ROSC) × 100/lactate after
ROSC) is significantly higher in survivors than in non-
survivors [30-32].
In our study, non-survivors had more acidosis both at

1 hour and at 24 hours after ROSC. Acidosis was mainly
due to metabolic acidosis, with lower bicarbonate levels
and higher base deficit in non-survivors than in survi-
vors. Nevertheless, the only factor associated with mor-
tality in the logistic regression analysis was lactic acid at
1 hour and at 24 hours after ROSC. Non-survivors pre-
sented significantly higher levels of lactic acid at 1 and
24 hours after ROSC, and lactic acid levels >5 mmol/L
were associated with higher mortality in the univariate
and multivariate analysis.
Although lactate at 1 and at 24 hours after ROSC was

higher in non-survivors, no significant differences were
found in lactate clearance, because lactate acid levels sig-
nificantly decreased in the first 24 hours in both groups
(from 16.9 to 5.8 mmol/L in non-survivors and from 6.7
to 3.7 mmol/L in survivors).

Vasoactive treatment
Hemodynamic alterations after ROSC are also late
mortality risk factors. Cardiac rhythm after ROSC and
need for vasoactive drugs in the first 24 hours were

analyzed in order to assess hemodynamic alterations.
Other hemodynamic parameters, such as heart rate, blood
pressure or central venous pressure were not registered.
The non-surviving group had a greater percentage of
patients requiring vasoactive support and at higher
doses (higher inotropic index) than the surviving group.
The univariate and multivariate studies showed that
vasoactive-inotropic score >14 was significantly associ-
ated with mortality.
Several studies have found that the need for pressors

previous to CA is a mortality risk factor, both in adults
[34-37] and in children [4,6,8,11]. Our study shows that
the need for pressors and at higher doses (vasoactive-
inotropic score) after CA is associated with higher risk
of mortality. This fact has also been found by Meert
et al. [9]. This highlights the influence of early
hemodynamic alterations on outcome in children after
CA, and the importance of treating these alterations
as they appear.
On the other hand, a large percentage of patients re-

ceived more than one vasoactive agent after ROSC. That
may be the cause for not finding a significant association
between mortality and the administration or dosage of
any specific vasoactive drug, but with the intensity of
vasoactive treatment in general. Inotropic score has
proved to be appropriate in assessing vasoactive support
and its relationship with mortality in several studies in
children in shock, after open heart surgery and after
heart transplantation [18,38,39]. Rhodes et al. found that
the inotropic score was higher in non-survivors than in
survivors with CA after congenital heart surgery [39].
Our study also suggests that the vasoactive-inotropic
score may be a useful prognostic indicator in children
after CA.
A recent retrospective study in adults showed that the

combination of elevated lactate levels and the need for
vasoactive support had a good mortality predictive cap-
acity in patients that recovered from CA [40]. Our
results agree with those from the mentioned study,
although in our study the dose of vasoactive support
also proved to have mortality predictive capacity. Fur-
thermore, PaCO2 levels, which were not registered in
the study in adults, also proved to have prognostic
capacity in our study. On the other hand, lactic acid
levels >5 mmol/L at 1 hour after ROSC was the only
factor that was associated with bad neurological out-
come in our study.

Pre-arrest, resuscitation and post-ROSC multivariate
analysis
Meert et al. [9] performed a multivariate analysis including
pre-arrest, resuscitation and 12 h post-ROSC factors. In this
study the only post-ROSC factor associated with survival al
hospital discharge was the responsive pupils after ROSC.
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Conversely, our multivariate analysis, including pre-
arrest, resuscitation and post-ROSC factors, showed
that the post-ROSC factors associated with mortality
were hypoventilation and hyperventilation 1 hour after
ROSC and high FiO2 24 hours after ROSC, highlighting
the importance of the control of ventilation and oxygen-
ation after ROSC.

Limitations
Our study has several limitations. One of them is that
hemodynamic variables such as heart rate, blood pressure
and central venous pressure in the first 24 hours after ROSC
were not registered, making it impossible to accurately as-
sess the presence of shock in these patients. In a recent
study hypotension after ROSC was related to bad prognosis
[41]. Hypothermia or hyperthermia and the parameters of
mechanical ventilation were not registered neither.
Pre-arrest values of lactate or vasoactive-inotropic score

could influence post-ROSC values but we did not register
pre-arrest lactate and VIS data in our patients. On the
other hand, our study has only analyzed prognostic factors
in the first 24 hours after ROSC, which may be the most
important but not the only ones. Other factors that affect
prognosis but may appear in the following days, such as
nosocomial infections or multiple organ failure, were not
analyzed. Actually, the median PICU stay for non-
survivors was 8 days, and many of these patients died be-
cause of complications due to multi-organ failure.
Finally, only 61% of patients have neurologic outcome

evaluation, although there were no differences in base-
line characteristics between patients with and without a
neurologic outcome measure. On the other hand, only a
small number of patients had bad neurological out-
comes. This is why the power of the statistical analysis
in relationship with neurological outcome is poor, so re-
sults must be interpreted with caution. Therefore, more
studies are needed to prospectively assess both early and
late post-ROSC mortality and neurologic outcome risk
factors in children after CA.

Conclusions
We conclude that secondary in-hospital mortality among
the initial survivors of CA is high (43.5% in our study).
The most important early mortality risk factors after
ROSC in in-hospital CA in children are hyperventilation,
hypoventilation, high FiO2 requirements need for high
doses of inotropic drugs and high lactic acid levels. High
lactic acid levels at 1 hour after ROSC were associated
with bad neurological outcome.

Key messages

! Secondary in-hospital mortality among the initial
survivors of CA is high (43.5% in our study)

! The most important early mortality risk factors after
ROSC in-hospital CA in children were hyperventila-
tion, hypoventilation, need for high doses of ino-
tropic drugs, high lactic acid levels and high FiO2

requirements
! High lactic acid levels at 1 hour after ROSC were

associated with bad neurological outcome
! Early treatment of hemodynamic and respiratory

disturbances after ROSC could improve mortality in
initial survivors of CA
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a b s t r a c t

Purpose: Arterial hyperoxia after resuscitation has been associated with increased mortality in adults.
The aim of this study was to test the hypothesis that post-resuscitation hyperoxia and hypocapnia are
associated with increased mortality after resuscitation in pediatric patients.
Methods: We performed a prospective observational multicenter hospital-based study including 223
children aged between 1 month and 18 years who achieved return of spontaneous circulation after
in-hospital cardiac arrest and for whom arterial blood gas analysis data were available.
Results: After return of spontaneous circulation, 8.5% of patients had hyperoxia (defined as
PaO2 > 300 mmHg) and 26.5% hypoxia (defined as PaO2 < 60 mmHg). No statistical differences in mortal-
ity were observed when patients with hyperoxia (52.6%), hypoxia (42.4%), or normoxia (40.7%) (p = 0.61).
Hypocapnia (defined as PaCO2 < 30 mmHg) was observed in 13.5% of patients and hypercapnia (defined as
PaCO2 > 50 mmHg) in 27.6%. Patients with hypercapnia or hypocapnia had significantly higher mortality
(59.0% and 50.0%, respectively) than patients with normocapnia (33.1%) (p = 0.002). At 24 h after return of
spontaneous circulation, neither PaO2 nor PaCO2 values were associated with mortality. Multiple logis-
tic regression analysis showed that hypercapnia (OR, 3.27; 95% CI, 1.62–6.61; p = 0.001) and hypocapnia
(OR, 2.71; 95% CI, 1.04–7.05; p = 0.04) after return of spontaneous circulation were significant mortality
factors.
Conclusions: In children resuscitated from cardiac arrest, hyperoxemia after return of spontaneous circu-
lation or 24 h later was not associated with mortality. On the other hand, hypercapnia and hypocapnia
were associated with higher mortality than normocapnia.

© 2012 Elsevier Ireland Ltd. All rights reserved.

1. Introduction

Current rates of return of spontaneous circulation (ROSC)
after in-hospital cardiac arrest (CA) range from 50% to 73%;
however, final survival is significantly lower.1–7 Consequently,

! A Spanish translated version of the summary of this article appears as Appendix
in the final online version at http://dx.doi.org/10.1016/j.resuscitation.2012.07.019.

∗ Corresponding author. Tel.: +34 915290308; fax: +34 915868018.
E-mail address: pielvi@hotmail.com (J. López-Herce).

g See Appendix A.

stabilisation interventions after initially successful resuscitation
must be improved in order to reverse post-CA syndrome.

Post-CA syndrome is the result of the prolonged period of
systemic ischaemia during CA and the subsequent reperfusion
response that occurs after resuscitation and ROSC.8,9

Previous studies in animals have shown that excessive oxygen
during the reperfusion period increases neuronal damage through
production of free radicals and mitochondrial injury.10 Once ROSC
is achieved, ventilation with the minimum fraction of inspired oxy-
gen (FiO2) required to maintain adequate oxygen saturation of
arterial blood (around 94%) may facilitate survival and favourable
neurological outcome.11–16 Several clinical studies of adult patients
admitted to the intensive care unit after CA have analysed the

0300-9572/$ – see front matter © 2012 Elsevier Ireland Ltd. All rights reserved.
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Resumen

Objetivo: Estudiar la incidencia del fallo multiorgánico (FMO) y el valor pronóstico de las
puntuaciones de FMO en los niños que se han recuperado de una parada cardiaca (PC) intrahos-
pitalaria
Pacientes y métodos: Estudio unicéntrico, observacional, retrospectivo, en niños menores de
16 años, que presentaron una PC intrahospitalaria y alcanzaron la recuperación de la circulación
espontánea (RCE). Se registraron las puntuaciones de las escalas de gravedad (PRISM y PIM II) y
FMO (PELOD y P-MODS), la mortalidad y la causa del fallecimiento.
Resultados: Se estudió a 41 niños (70,7% varones), con una mediana de edad de 38 meses.
Durante el ingreso falleció el 41,5% (el 14,6% en las primeras 48 h y un 7,3% en los siguientes
5 días). En las primeras 48 h, las puntuaciones de gravedad clínica y de FMO fueron más altas
en los fallecidos que en los supervivientes (PRISM 29 frente a 21), p = 0,125, PIM II (26,8% frente
a 9,2%), p = 0,021, PELOD (21 frente a 12), p = 0,005, y P-MODS (9 frente a 6), p = 0,001. Entre
el 5.◦ y el 7.◦ día las puntuaciones de las 4 escalas fueron también mayores en los fallecidos,
pero solo las escalas PELOD (20,5 frente a 11), p = 0,002, y P-MODS (6,5 frente a 3), p = 0,003,
alcanzaron significación estadística.
Conclusiones: La mortalidad de los niños que se recuperan de una PC es elevada. El FMO tras
la RCE de una PC en el niño se asocia a una mayor mortalidad.
© 2016 Asociación Española de Pediatŕıa. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los dere-
chos reservados.
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Multiple organ failure after spontaneous return of circulation in cardiac arrest
in children

Abstract

Objective: To assess the frequency of the multiple organ failure and the prognostic value of
multiple organ failure scores in children who have recovered from an in-hospital cardiac arrest.
Patients and methods: A single centre, observational, and retrospective study was conducted
on children between 1 month and 16 years old who suffered an in-hospital cardiac arrest and
achieved return of spontaneous circulation (ROSC). In the first 24-48 hours and between the
fifth and the seventh day after ROSC, a record was made of the scores on paediatric severity
(PRISM and PIM II) and multiple organ failure scales (PELOD and P-MODS), along with the clinical
and analytical data, and including monitoring and treatment, mortality and cause of death.
Results: Of the total of 41 children studied, 70.7% male were male, and the median age was
38 months. The overall mortality during admission was 41.5%, with 14.6% dying in the first
48 hours, and 7.6% in the following 3 to 5 days. In the first 48 hours, clinical severity and multiple
organ failure scores were higher in the patients that died than in survivors (PRISM 29 vs. 21)
P=.125, PIM II (26.8% vs. 9.2%) P=.02, PELOD (21 vs. 12) P=.005, and P-MODS (9 vs. 6) P=.001.
Between the fifth and seventh day, the scores on the four scales were also higher in patients
who died, but only those of the PELOD (20.5 vs. 11) p = .002 and P-MODS (6.5 vs. 3) P=.003
reached statistical significance.
Conclusions: Mortality in children after return of spontaneous circulation after cardiac arrest
is high. The multiple organ failure after return of spontaneous circulation after cardiac arrest
in children is associated with increased mortality.
© 2016 Asociación Española de Pediatŕıa. Published by Elsevier España, S.L.U. All rights reser-
ved.

Introducción

La parada cardiaca (PC) se define como la interrupción
brusca, inesperada y potencialmente reversible de la cir-
culación y la respiración espontánea1. La incidencia de PC
intrahospitalaria en niños varía de 0,19 al 2,45 por cada
1.000 ingresos hospitalarios2.

La reanimación cardiopulmonar (RCP) tiene como obje-
tivo la recuperación de la circulación espontánea (RCE). En
adultos, más de la mitad de los pacientes que logran la RCE
no sobreviven al alta, siendo las causas de muerte más fre-
cuentes la muerte cerebral y el fallo multiorgánico (FMO)3.

El FMO se define como el fallo de 2 o más sistemas orgá-
nicos que no pueden mantener de forma espontánea su
actividad. El FMO constituye la causa principal de muerte
en unidades de cuidados intensivos, tanto en niños como en
adultos4.

Tras una PC todos los órganos se ven afectados por
un fenómeno de isquemia-reperfusión, que predispone al
desarrollo de un FMO. Diversos estudios en adultos han refe-
rido que la aparición de fallo renal agudo5, insuficiencia
suprarrenal aguda6,7, coagulación intravascular diseminada,
mayor puntuación en las escalas de valoración de grave-
dad, como el APACHE II8,9, o de FMO se asocian a una mayor
mortalidad10. Sin embargo, solo existe un estudio en adul-
tos en el que se observó que el FMO es frecuente tras una
PC y se asocia a una mayor mortalidad, que parece estar
relacionada con la disfunción hemodinámica y el déficit de
oxigenación3.

En niños, no existen estudios que hayan analizado la pre-
valencia de FMO tras la PC ni si el desarrollo de FMO tras
una PC se asocia a un peor pronóstico.

El objetivo de nuestro estudio ha sido analizar la evo-
lución de los niños que recuperan la circulación espontánea
tras una PC, estudiar la incidencia de FMO y analizar la capa-
cidad pronóstica de las escalas de gravedad clínica Pediatric
Risk of Mortality (PRISM)11 y Pediatric Index of Mortality II
(PIM II) y de FMO pediátrico, Pediatric Multi Organ Dysfunc-
tion Score (P-MODS)12 y Pediatric Logistic Organ Dysfunction
(PELOD)13 y otros parámetros de monitorización y analíticos
que pueden estar alterados tras la RCE14-24, y las causas de
fallecimiento25.

Pacientes y métodos

Se realizó un análisis retrospectivo, observacional, unicén-
trico en el que se incluyó a los niños que presentaron una
PC intrahospitalaria y alcanzaron la RCE entre diciembre del
2007 y junio del 2013.

Los criterios de inclusión en el estudio fueron: edad entre
un mes y 16 años, y haber presentado una PC intrahospi-
talaria con RCE tras la RCP. Se excluyó a los niños con PC
extrahospitalaria y a aquellos que no lograron la RCE tras la
RCP.

Se recogieron las siguientes variables: edad, sexo,
peso, antecedentes personales de prematuridad, cardio-
patía, patología respiratoria, neurológica, digestiva, renal,
oncológica, hematológica, malformaciones congénitas e
intervenciones quirúrgicas. Se registró la existencia de una
PC anterior, si el paciente precisaba tratamiento previo con
inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA),
la presencia de fracaso orgánico previo a la PC, la causa y el
tipo de PC (cardiaca o respiratoria), el ritmo electrocardio-
gráfico, el lugar donde se diagnosticó (UCI pediátrica, planta
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de hospitalización, quirófano, urgencias u otros), el tiempo
de parada antes de iniciar RCP y la duración de la misma.

Durante las primeras 24-48 h y entre el 5.◦ y el 7.◦ días
tras la PC, se recogieron los siguientes datos: ritmo elec-
trocardiográfico predominante, ecocardiografía en caso de
haberse procedido a su realización, presión arterial (PA),
frecuencia cardiaca (FC), frecuencia respiratoria, tempera-
tura, diuresis, tratamiento y dosis de inotrópicos, sedantes,
insulina, antibióticos, tipo de nutrición, ventilación mecá-
nica, pico de presión máximo, FiO2 y la presión espiratoria
final, técnicas de depuración extrarrenal continua (TDEC),
asistencia ventricular y oxigenación extracorpórea (ECMO),
presencia de infección y su localización, hemorragia y/o
neumotórax.

También se registraron los siguientes datos analíticos:
gasometría arterial y/o venosa (PO2, PCO2, saturación de O2,
pH, bicarbonato y exceso de bases), bioquímica (glucemia,
iones, transaminasas, bilirrubina total, bicarbonato, láctico,
creatinina, urea, proteína C reactiva, procalcitonina, BNP,
troponina, CPK-MB, cortisol hematológicos (hemoglobina,
leucocitos, plaquetas) y coagulación (INR, TTPA, fibrinó-
geno, dímero D). De la evolución neurológica se registró la
existencia de convulsiones, reacción pupilar, monitorización
con registro electroencefalográfico continuo, índice bies-
pectral (BIS), saturación cerebral, los datos de la tomografía
axial computarizada o resonancia magnética cerebral, y de
la inducción de hipotermia, el tiempo de inicio con respecto
a la PC y la duración. En caso de fallecimiento, se recogió
el motivo del mismo y la fecha con respecto a la PC.

Se calcularon las puntuaciones pronósticas en las prime-
ras 24-48 h tras la RCE y entre el 5.◦ y 7.◦ día, según las
escalas pediátricas PRISM11, PELOD13, P-MODS12 y PIM II.

El estudio estadístico se llevó a cabo con el sistema SPSS,
versión 21. Las variables se expresan en mediana y rango
intercuartil (RIQ), debido a que la muestra no sigue una
distribución normal. Se analizó la relación de la puntua-
ción de PRISM, PELOD, P-MODS y PIM II con la mortalidad
comparando a los pacientes fallecidos y los supervivientes
mediante las pruebas no paramétricas de Wilcoxon y Mann-
Whitney. Se consideró significativa una p < 0,05. Se analizó
la supervivencia mediante curvas de Kaplan-Meier. El aná-
lisis multivariante se realizó por medio de la regresión de
Cox con exclusión de las variables de confusión del modelo
reducido seleccionado.

Resultados

Se estudió a 41 pacientes con mediana de edad de 38 meses
(RIQ 5,5-94 meses), y mediana de peso de 12 kg (RIQ 5-22 kg)
(70% varones).

Antecedentes

El 90% de los niños presentaban antecedentes patológicos
(el 75% cardiopatía, el 15% prematuridad, el 7,5% patolo-
gía respiratoria, el 5% neurológica, el 10% digestiva, el 5%
renal, el 2,5% oncológica; el 17,1% presentaba malforma-
ciones congénitas, el 10% había presentado infecciones de
repetición, el 46,3% había presentado múltiples intervencio-
nes quirúrgicas y un 9,6% presentaba desnutrición). El 17,5%
tenía antecedentes de una PC previa al episodio actual. El

27,5% estaba en tratamiento con fármacos IECA. El 47,5%
presentaba FMO antes de la PC.

Características de la parada cardiaca y la
reanimación cardiopulmonar

La causa de la PC fue cardiaca en el 62,5% de los pacientes,
respiratoria en el 27,5%, sepsis en el 5%, neurológica en el
2,5% y por otras causas en el 2,5% restante. En el 74,4% de
los niños la parada fue inicialmente cardiaca y en el 25,6%
respiratoria.

En el 69,2% de los casos la PC se produjo en la UCI pediá-
trica, en el 12,8% en el quirófano, en el 2,6% en el Servicio
de Urgencias y en el 15,4% en otros lugares del hospital.

En el 97,4% de los niños las maniobras de RCP se iniciaron
antes de un minuto tras ocurrir la PC y en el 2,6% entre los
4-10 min.

El ritmo de inicio en el momento de la parada fue asistolia
o bradicardia severa en un 65% de los pacientes, actividad
eléctrica sin pulso en el 22,5% y fibrilación ventricular o
taquicardia ventricular sin pulso en el 12,5%. En el 69,7%
de los pacientes, la duración de la PC fue menor de 10 min,
con una mediana de duración de 4 min (RIQ 1,5-15 minutos).

Evolución tras la recuperación de la circulación
espontánea

Diecisiete niños (un 41,5%) fallecieron durante el ingreso. El
tiempo desde la RCE hasta el fallecimiento fue 9,5 días (RIQ
2-19,7 días).

Evolución en las primeras 24-48 h
La evolución de los pacientes se muestra en la figura 1.

En las primeras 24-48 h tras la RCE, 12 pacientes (29,3%)
presentaron una nueva PC. Seis pacientes (14,6%) fallecieron
en las primeras 24-48 h después de la RCE (2 por una nueva
PC sin RCE, 2 por muerte cerebral, uno por FMO y otro por
limitación del esfuerzo terapéutico).

Las puntuaciones PIM II, PELOD y P-MODS de los niños que
fallecieron fueron significativamente más altas que las de los
supervivientes. La puntuación PRISM también fue más ele-
vada en los niños que fallecieron que en los supervivientes
pero las diferencias no alcanzaron significación estadística
(tabla 1).

El 97,6% de los pacientes recibieron sedación, trata-
miento inotrópico y ventilación mecánica Se observaron
pupilas dilatadas bilateralmente en el 5,4% de los pacien-
tes, y medias y poco reactivas en el 16,2%. El 4,9% de los
pacientes presentaron convulsiones.

Los valores del índice inotrópico fueron mayores en
los pacientes que fallecieron (mediana 50) que en los
supervivientes (mediana 41), aunque la diferencia no fue
estadísticamente significativa (p = 0,2). Tampoco existieron
diferencias en el aclaramiento de láctico (0,85 en supervi-
vientes frente a 0,75 en los fallecidos, p = 0,11).

Evolución a los 5-7 días
Entre el 5.◦ y 7.◦ día tras la RCE, 3 pacientes (7,3%) presen-
taron una nueva PC, recuperándose todos de la misma.
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Tabla 1 Comparación de las puntuaciones de gravedad y fallo multiorgánico entre los pacientes que fallecieron y los
supervivientes

24-48 h

Variable Global Fallecidos Supervivientes p

Mediana RIQ Mediana RIQ Mediana RIQ

PRISM 22 16-31 29 16,5-35,5 21 15-27 0,125
PIM II 14,9 5,3-36,4 26,8 14,9-44,3 9,2 4,6-28,3 0,021
PELOD 20 12-22 21 16,5-30,5 12 11-21 0,005
P-MODS 7 5-9 9 7,5-10 6 4-7 0,001

5-7 días

Variable Global Fallecidos Supervivientes p

Mediana RIQ Mediana RIQ Mediana RIQ

PRISM 14 8,5-18,5 17 13,5-20,2 11 8-18 0,114
PIM II 6,9 2,7-19,4 14 4,8-31,6 6,5 2,1-16,9 0,103
PELOD 11 11-20 20,5 13,2-21,7 11 10-11 0,002
P-MODS 4 3-6 6,5 4,5-10 3 2-4,2 0,003

48 horas

5-7 días

Resto del
ingreso

41 pacientes

12 nueva PCR 2 no RCE

2 muerte cerebral

1 fallo multiorgánico

1 limitación del
esfuerzo terapéutico

35 pacientes

3 nueva PCR. todos RCE

1 muerte cerebral

1 fallo multiorgánico

1 limitación del
esfuerzo terapéutico

32 pacientes

24 pacientes

Figura 1 Evolución de los pacientes.

Tres pacientes (7,3% del total) fallecieron entre el 5.◦ y
7.◦ día (uno por FMO, otro por muerte cerebral y el tercero
por limitación del esfuerzo terapéutico). Después de los 7
días fallecieron 8 pacientes (4 por FMO, 2 de una nueva PC de

la que no se recuperaron, otro de una hemorragia cerebral
y el cuarto de una hemorragia pulmonar).

Las puntuaciones PELOD y P-MODS en los niños que
fallecieron fueron significativamente más altas que en los
supervivientes. Las puntuaciones PRISM y PIM II también fue-
ron más altas en los pacientes fallecidos pero las diferencias
no alcanzaron significación estadística (tabla 1).

Los niños que fallecieron presentaron un índice inotró-
pico a los 5-7 días significativamente más elevado (43,5, RIQ
40-65) que los supervivientes (25, RIQ 18,2-30,2) (p = 0,001).
No existieron diferencias en el aclaramiento de láctico entre
los supervivientes (0,36) y los fallecidos (0,28) (p = 0,122).

Existían pupilas medias y poco reactivas en el 3,7% de los
pacientes, siendo normales en el resto. En este momento
precisaba sedación el 89,3% de los pacientes, el 92,9% tra-
tamiento inotrópico y el 75% ventilación mecánica.

Comparación de parámetros durante la evolución

En la tabla 1 se recogen las puntuaciones de las escalas
pediátricas de gravedad PRISM y PIM II, y de FMO PELOD
y P-MODS. Existió un descenso en las puntuaciones de las
4 escalas entre el 24-48 h y el 5.◦-7.◦ día (PRISM p < 0,001,
PIM II p = 0,011, PELOD p = 0,004 y PMODS p = 0,001).

En la tabla 2 se muestran la mediana y el RIQ de los prin-
cipales parámetros a las 24-48 h y entre el 5.◦ y 7.◦ día tras
la RCE.

No existieron diferencias significativas en las constantes
hemodinámicas (PA y FC) y la dosis de los fármacos inotrópi-
cos administrados entre ambos momentos. La FiO2 fue más
elevada en las primeras 48 h que a los 5-7 días (p = 0,036).
Ninguno del resto de parámetros respiratorios mostró dife-
rencias estadísticamente significativas. En 19 pacientes se
realizó hipotermia en las primeras 48 h. Los parámetros
del BIS y de la saturación cerebral no mostraron diferen-
cias estadísticamente significativas entre ambos períodos.
A los 5-7 días el fibrinógeno era mayor (p = 0,025) y el INR
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Tabla 2 Evolución de los parámetros hemodinámicos, respiratorios, neurológicos y analíticos

Variable 24-48 h 5-7 días p

Mediana RIQ Mediana RIQ

PAS (mmHg) 67 56,5-74 71 66-74 0,299
PAD (mmHg) 42 38-45 41 38,5-48,5 0,500
PAM (mmHg) 49,7 44,2-54,3 53,3 48,5-56,8 0,872
Frecuencia cardiaca (lpm) 152 137-169 145 125-155 < 0,001
Dosis dopamina (!g/kg/min) 10 5-10 9 5-10 0,016
Dosis adrenalina (!g/kg/min) 0,2 0,1-0,4 0,14 0,08-0,25 0,005
Frecuencia respiratoria (rpm) 33 22-41 32 25-45 0,979
Pico presión máximo (cmH2O) 27,5 24-35 27 22-32,5 0,170
PaO2 arterial (mmHg) 50 41-68 58 39-67 0,179
FiO2 70 50-100 50 40-82,5 0,036
PaO2/FiO2 69 48,5-108,3 104 62,2-134 0,942
PaCO2 arterial (mmHg) 49 43,2-62,7 48 44-59 0,387
Saturación arterial, % 90,9 79,6-93,1 88,4 75,6-94,9 0,360
PaO2 venosa (mmHg) 24 11,7-33,3 25,5 18,5-32,5 1
PCO2 venosa (mmHg) 62,5 52,7-87 58,5 51-63,7 1
Saturación venosa, % 45,9 21,2-62,4 48,8 38,1-72,8 1
Índice biespectral 28 23-38 31 21,5-34 0,889
Saturación cerebral, % 40 33-81,5 47,5 27,8-83 0,655
Temperatura predominante, ◦C 36 34,5-36 36,5 36-37 0,320
Temperatura mínima, ◦C 34,5 34- 35,3 36 35,3-36 0,004
Tiempo de hipotermia (h) 32 21-47 0
Temperatura máxima, ◦C 37 36-38 37,4 36,8-37,9 0,346
pH 7,22 7,1-7,3 7,37 7,3-7,4 < 0,001
CO3H mínimo 20,1 15,5-22,7 26,9 24,3-28,7 0,002
CO3H máximo 30,6 26-33,7 33 29,1-34,1 0,606
EB −8,4 (−14,3)-(−1,2) 3,3 1,6-8,2 0,068
Láctico máximo 7,9 3,1-13,6 1,5 1,2-2,2 < 0,001
Lactato mínimo 1 0,7-2,3 0,9 0,8-1,1 0,417
Glucemia máxima 256 174,7-322,2 148,5 123-162,2 < 0,001
Glucemia mínima 97 75-128 101,5 86,7-112 0,925

FiO2: fracción inspirada de oxígeno; PAD: presión arterial diastólica; PAM: presión arterial media; PaO2: presión arterial de oxígeno;
PaO2/FiO2: relación entre la presión arterial de oxígeno y la fracción inspirada de oxígeno; PaCO2: presión arterial de anhídrido carbónico;
PAS: presión arterial sistólica; PCO2: presión de anhídrido carbónico.

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0

0 14 28 42 56 70 84 98 112 126 140 154 168 182 196

Días tras la parada cardíaca

Función de supervivencia

210 224 238 252 266 280 294 308 322 336 350 364 378

Supervivencia acumulada

Supervivencia censurado

Figura 2 Función de supervivencia.
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Tabla 3 Diferencias más relevantes entre fallecidos y supervivientes

N Supervivientes Fallecidos p

Edad (meses) 40 Mediana (RIQ)
31,0 (6,0-95,0)

Mediana (RIQ)
44,0 (4,0-91,5)

0,880

Lugar de la PC

UCIP 26 65,4% 34,6% 0,263
Urgencias/planta 1 0% 100%
Otros 13 45,5% 54,5%

Causa de PC

Respiratoria 11 63,6% 36,4%
Cardiaca 24 50,0% 50,0% 0,697
Sepsis 2 50,0% 50,0%
Neurológica 1 100% 0%
Otros 1 100% 0%

Tipo de PC

Respiratoria 10 50% 50% 0,556
Cardiaca 28 60,7% 39,3%

Duración de la PC

≤ 10 min 23 69,6% 34,6% 0,110
> 10 min 10 40,0% 60,0%

Ritmo

Asistolia-bradicardia 26 53,8% 46,2% 0,793
TVSP o FV 5 60,0% 40,0%
Otros 6 66,7% 33,3%

PAS (mmHg) 24 h tras RCE 39 Mediana (RIQ)
69 (62-81)

Mediana (RIQ)
57 (50,5-71,0)

0,017

PAM (mmHg) 24 tras RCE 39 Mediana (RIQ)
52,4 (45,2-57,1)

Mediana (RIQ)
45,0 (42,2-52,5)

0,062

FC (lpm) 24 h tras RCE 40 Mediana (RIQ)
162 (140-170)

Mediana (RIQ)
145 (132-161)

0,075

PaO2 (mmHg) 24 h tras RCE 39 Mediana (RIQ)
60,0 (43,5-79,0)

Mediana (RIQ)
45,0 (37,0-49,0)

0,009

PaCO2 (mmHg) 24 tras RCE 39 Mediana (RIQ)
47,0 (41,8-51,8)

Mediana (RIQ)
62,0 (45,5-66,0)

0,100

TDEC

Sí 12 25,0% 75,0% 0,006
No 28 71,4% 28,6%

ECMO

Sí 15 26,7% 73,3% 0,002
No 25 76,0% 24,0%

menor (p = 0,037). La diuresis era mayor en las primeras 48
h (p = 0,005). En cuanto a la función hepática, la GOT era
mayor (p = 0,035) y la GGT era menor (p < 0,001) en las pri-
meras 48 h. Los valores del ionograma y la gasometría, el
pH (p < 0,001) y el bicarbonato (p = 0,002) eran menores en
las primeras 48 h, siendo mayores los valores de láctico y de
glucemia (p < 0,001 para ambos).

Análisis de la supervivencia

El análisis de la supervivencia mediante la estimación de
Kaplan-Meier mostró una supervivencia del 82,9% de los
sujetos en los 7 días tras la PC. La media de supervivencia

fue de 207 días (IC 154-260). La figura 2 muestra la función
de supervivencia.

La tabla 3 resume las diferencias más importantes en los
parámetros entre los pacientes fallecidos y supervivientes.
En los niños que fallecieron la PA sistólica y la PaO2 a las 24 h
fueron significativamente inferiores y la necesidad de ECMO
y TDEC mayores.

La tabla 4 muestra la influencia de los índices de valo-
ración de la gravedad y FMO sobre la supervivencia. El
P-MODS fue el índice que presentó mayor relación con la
supervivencia. En las primeras 24 h, el incremento de una
unidad en el valor de dicho índice incrementa la proba-
bilidad de fallecer por 30,9% (p = 0,001) frente al 2% por
unidad del PELOD (p = 0,019) y del PRISM (p = 0,021). El
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Tabla 4 Análisis de la supervivencia

Exp(B) IC p

P-MODS (24 horas) 1,310 1,111-1,545 0,001
P-MODS (5-7 días) 1,409 1,141-1,740 0,001
PELOD (24 horas) 1,017 1,003-1,031 0,019
PELOD (5-7 días) 1,023 1,002-1,044 0,029
PRISMS (24 horas) 1,019 1,003-1,035 0,021
PRISMS (5-7 días) 1,055 0,985-1,130 0,129
PIM II (24 horas) 1,031 0,999-1,063 0,056
PIM II (5-7 días) 1,048 0,987-1,112 0,124

IC: intervalo de confianza.

Tabla 5 Análisis multivariante de la supervivencia

Exp(B) IC p

P-MODS (24 h) 1,310 1,094-1,568 0,003
Pico máximo de presión inspiratoria (24 h) (mmHg) 1,075 1,003-1,153 0,040
Presión arterial sistólica (24 h) (mmHg) 0,956 0,905-1,009 0,103
P-MODS (5-7 días) 2,342 1,196-4,589 0,013
Pico máximo de presión inspiratoria (5-7 días) (mmHg) 1,142 0,974-1,339 0,101
Índice inotrópico (5-7 días) 0,963 0,927-1,000 0,053

IC: intervalo de confianza.

análisis del PIM II no mostró diferencias estadísticamente
significativas.

Entre el 5.◦ y el 7.◦ día, el incremento en la probabili-
dad de defunción para el P-MODS fue del 40,9% por unidad
(p = 0,001) frente al 2,3% del PELOD (p = 0,029), no siendo
estadísticamente significativo para el PRISM y el PIM II.

El análisis multivariante en ambos períodos queda reco-
gido en la tabla 5.

En las primeras 24 h, solo el pico máximo de presión del
respirador se relacionó con la supervivencia, aumentando
la probabilidad de fallecer en un 7,5% por cada unidad de
incremento del mismo (IC: 1,003-1,153; p = 0,04). Ninguna
de las variables analizadas a los 5-7 días obtuvo significación
estadística.

Discusión

La parada cardiorrespiratoria intrahospitalaria en la edad
pediátrica tiene una elevada mortalidad. El porcentaje de
niños que sobreviven a una PC es muy variable1,26-30. Un
porcentaje importante no se recupera de la PC y otros recu-
peran la circulación espontánea pero fallecen en los días o
semanas posteriores.

La supervivencia de los niños que recuperan la circulación
espontánea tras una PC en nuestro estudio fue del 58,5%, que
es similar a la de otros estudios pediátricos recientes26-30.

Este es el primer estudio que analiza la importancia pro-
nóstica del FMO tras la RCE en la PC pediátrica. El FMO
fue la causa principal de fallecimiento en el 35,3% de los
pacientes de nuestro estudio. Las puntuaciones de las esca-
las de FMO PELOD y P-MODS a las 24-48 h y a los 5-7 días se
relacionaron de manera significativa con la mortalidad, lo
que confirma la importancia del FMO en el pronóstico de los

niños que recuperan la circulación espontánea después de
una PC.

Los valores de las 4 escalas fueron mayores a las 24-48
h del ingreso que a los 5-7 días. Esto probablemente refleje
la mayor gravedad inicial tras la RCE de una PC. Pero por
otra parte también hay que tener en cuenta que algunos
de los pacientes más graves y por tanto con puntuaciones
más elevadas inicialmente fallecieron los primeros días y no
fueron valorados a los 5-7 días.

En un estudio realizado en adultos se encontró que
el 66% de los pacientes presentaron FMO tras la RCE de
una PC intrahospitalaria y que los fallos orgánicos más
comunes y con peor pronóstico eran el cardiovascular y
respiratorio3.

En nuestro estudio, los valores de presión inspiratoria
máxima en el ventilador a las 24-48 h de la PC fueron mayo-
res en los pacientes que fallecieron. Sin embargo, a los 5-7
días no se halló ningún factor que se relacionase con mayor
mortalidad.

Limitaciones del estudio

Nuestro estudio tiene algunas limitaciones. Es un análisis
retrospectivo, unicéntrico, con un tamaño muestral rela-
tivamente pequeño y, por tanto, son necesario estudios
multicéntricos prospectivos que confirmen estos hallazgos.
Por otra parte, en nuestro estudio solo se valoró a los pacien-
tes en 2 momentos, en las primeras 24-48 h y a los 5-7 días
de la PC. Sin embargo, el mayor porcentaje de los niños que
fallecieron lo hicieron después de los 7 días, y en ellos el
50% lo hicieron por FMO. Por ello, en estudios futuros sería
necesario realizar controles después de los 7 días de la PC
para valorar mejor la evolución de estos pacientes.
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Conclusiones

La mortalidad de los niños que se recuperan de una PC es
elevada. El desarrollo de FMO tras la recuperación de la PC
intrahospitalaria en el niño se asocia a una mayor mortali-
dad.

Son necesarios estudios que identifiquen los sistemas
orgánicos que se afectan más frecuentemente tras la RCE,
para desarrollar nuevas estrategias terapéuticas que dismi-
nuyan el daño multiorgánico y mejoren el pronóstico.
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a b s t r a c t

Objective: to analyze the incidence of infection in children who have suffered an in-hospital cardiac arrest
(CA) and the association with mortality.
Methods: A retrospective unicenter observational study on a prospective database with children between
one month and 16 years old, who have suffered an in-hospital CA was performed. Clinical, analytical and
monitorization data, treatment, mortality and cause of death were recorded.
Results: 57 children were studied (57.6% males). Recovery of spontaneous circulation (ROSC) was achieved
in 50 children (87.7%) and 32 (59.3%) survived. After ROSC, 28 patients (56% of those who achieved ROSC)
were diagnosed of infection. There were not significant differences in mortality between patients infected
(42.9%) and uninfected (27.3%) p = 0.374. Only one died in consequence of a sepsis with multiorganic
failure.
Conclusions: The frequency of infection in children after recovering of a cardiac arrest is high. There were
no statistically significant differences in mortality between patients with and without infection after
ROSC.

© 2017 Elsevier B.V. All rights reserved.

Introduction

An important percentage of patients who present return of
spontaneous circulation (ROSC) after cardiac arrest (CA) subse-
quently die, the majority from brain death or organ failure.1–4

Infection in adults after CA is a complication that can affect
more than half of the patients.5–10 The most common infec-
tions are pneumonia,6,8–11 followed by bacteremia8,9 and the
most frequently isolated organism is Staphylococcus aureus.8–10

! A Spanish translated version of the abstract of this article appears as Appendix
in the final online version at http://dx.doi.org/10.1016/j.resuscitation.2017.02.002.
!! Red de Salud Maternoinfantil y del Desarrollo (RedSAMID). RETICS finan-

ciada por el PN I + D + I 2008–2011, ISCIII—Subdirección General de Evaluación y
Fomento de la Investigación y el Fondo Europeo de Desarrollo Regional (FEDER), ref.
RD12/0026.

∗ Corresponding author at: Pediatric Intensive Care Department, Hospital
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Infection after ROSC can cause multiple organ failure and ischemia-
reperfusion syndrome and increase mortality.5,7,12,13 However, the
incidence of infection and the prognosis of children who achieved
ROSC after an in-hospital cardiac arrest are unknown.

The aim of this study was to analyze the incidence of infection
in children after ROSC and its relationship with mortality.

Patients and methods

A retrospective unicenter observational study was performed in
a prospective database. The study was approved by the local ethics
committee.

Inclusion and exclusion criteria: patients aged 1 month to 16
years who underwent an in-hospital CA and regained spontaneous
circulation between January 2008 and January 2015 were included.
Out of hospital CA, neonates and patients who did not achieve ROSC
for at least 20 min, were excluded.

The following data was collected:
General patient data: age, sex, weight, history of previous ill-

nesses diagnosed and prior treatment received.

http://dx.doi.org/10.1016/j.resuscitation.2017.02.002
0300-9572/© 2017 Elsevier B.V. All rights reserved.
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VI. DISCUSIÓN 
 

1. Epidemiología y características de la PC intrahospitalaria en la infancia. 

 

Este es el primer estudio multicéntrico internacional prospectivo de parada cardiaca 

intrahospitalaria realizado en población pediátrica.  

 

Nuestro estudio analiza las PC de un gran número de pacientes de una amplia gama 

de hospitales diferentes en varios países. Aunque probablemente no todos los que 

sufrieron una PC hayan sido incluidos, nuestros datos probablemente sean una 

muestra representativa de las PC pediátricas intrahospitalarias.  

 

El 69,5 % de los pacientes alcanzaron una RCE mantenida y el 39,2% sobrevivieron al 

alta hospitalaria. Nuestras cifras son similares a la de otros estudios multicéntricos 

publicados en niños 5,7,16,17,22,24,84,119,125,129,130,180–182	que se recogen en la Tabla 1. 

 

Tabla 1. Comparación de estudios de PC intrahospitalaria en niños 
 
 

 

PC: parada cardiaca, IH: intrahospitalaria, NR: no registrado, UCIP: unidad de cuidados intensivos pediátricos, RCE: 

recuperación de la circulación espontánea. a Incluye pacientes con parada respiratoria, sólo 55 con PC. b No se 

incluyeron todos los pacientes con PC, sólo los que lograron mantener la RCE. c Incluye neonatos y niños con parada 

cardiaca o respiratoria. 

  

Autor País Años Tipo de 

estudio 

Número de 

pacientes 

Localización RCE (%) Supervivencia 

al alta 

Buen resultado 

neurológico 

Supervivencia 

al año 

       (%) (%) (%) 

Slonim EEUU 1997 Prospectivo 205 UCIP NR 13.7 NR NR 

Suominen Finlandia 2000 Retrospectivo 118 IH 62.7 19.5 12.7 17.8 

Reis Brasil 2002 Prospectivo 129 IH 64 16.2 15 14.7 

Guay Canada 2004 Retrospectivo 203a IH 73.8 40.8 23.4 26 

Rodriguez España 2006 Prospectivo 116 UCIP 59.5 35.3 31 34.5 

Tibballs 
Australia 2006 Prospectivo 111 IH 76 36 NR 34 

Nadkarni EEUU y 

  Canada 

2006 Prospectivo 880 IH 52 27 18 NR 

De Mos Canada 2006 Retrospectivo 91 UCIP 82 25 18 NR 

Meaney EEUU 2006 Prospectivo 411 UCIP 48.9 21.4 14 NR 

Wu Taiwan 2009 Retrospectivo 316 IH 72.2 20.9 15.5 NR 

Meert EEUU 2009 Retrospectivo 353b IH NR a 48a 46a NR 

Olotu Kenia 2009 Prospectivo 114c IH NR 15.(7 % 

en PC) 

NR NR 

Berens EEUU 2011 Retrospectivo 257 IH 56.8 31.1 19.8 NR 

RIBEPCI Multinacional 2012 Prospectivo 502 IH 69.5 39.2 34.8 NR 
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1.1 Continente, países e índice de desarrollo humano. 

En nuestro estudio, los niños de los países europeos tuvieron una mortalidad 

significativamente menor que aquellos que sufrieron una PC en países de 

Latinoamérica. Sin embargo, en el análisis de regresión logística multivariante el 

continente en el que había tenido lugar la PC no se identificó como un factor de riesgo 

significativo de mortalidad.   

 

Por otra parte, los pacientes de países con índice de desarrollo humano (IDH) alto 

tuvieron una menor mortalidad que aquellos de países con IDH medio, y este factor de 

riesgo mantuvo su significación estadística en el análisis multivariante.  

 

Estas diferencias en cuanto a la supervivencia pueden deberse a múltiples causas. El 

acceso a los recursos de hospitalización pediátrica en países con IDH medio es más 

difícil, lo que en ocasiones condiciona que los pacientes que acuden a los servicios de 

urgencias lo hagan en un estado de mayor gravedad.  Así, en nuestro estudio el 

porcentaje de niños que sufrieron una PC en el servicio de urgencias en los países con 

IDH medio fue más alto que en los países con IDH alto.  

 

Aunque otros factores pueden haber influido en los resultados, en estos países la falta 

de camas de cuidados intensivos pediátricos, la escasez de recursos materiales,  la 

ausencia de protocolos de actuación en la atención a la PC intrahospitalaria, junto con 

la menor preparación de los equipos de RCP son factores frecuentes que podrían 

explicar esta menor supervivencia. Por lo tanto, es esencial que cada país y hospital 

evalúe sus necesidades de UCIP e intente ajustar su dotación de camas con 

monitorización y vigilancia estrecha para la asistencia del paciente crítico y en riesgo 

de sufrir una PC.  

 

Es necesario el desarrollo de programas específicos de entrenamiento en la cadena 

de prevención hospitalaria 183 y de equipos de respuesta rápida para prevenir la PC en 

pacientes hospitalizados fuera de la UCIP 111,183. Esta necesidad es más acuciante en 

hospitales con una menor disponibilidad de camas de UCIP 185. 
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1.2. Características de los pacientes. 

 

1.2.1. Edad, sexo, peso. 

El número de niños que sufrieron una PC fue mayor que el de niñas, dato que ha sido 

referido previamente en otros estudios 119,129,130,180. No se encontraron diferencias 

significativas entre los distintos grupos de edad.  Por otro lado, en congruencia con los 

resultados encontrados por otros autores, los pacientes con peso inferior a 10 kg 

presentaron una mortalidad menor que aquellos que pesaban más de 10 kg 119,125.   

 

Sin embargo, el sexo, la edad y el peso no resultaron factores de riesgo significativos 

de mortalidad en el estudio multivariante.  

 

Es posible que la etiología de la PC haya podido influir en los resultados, ya que las 

causas respiratorias fueron más frecuentes en los lactantes y las enfermedades 

oncohematológicas más frecuentes en los niños más mayores.  Sin embargo,  en el 

estudio de Meaney 125 la mayor supervivencia de los pacientes más pequeños persistió 

incluso después de controlar todas las posibles variables de confusión. 

 

1.2.2. Enfermedades preexistentes, estado neurológico y tratamiento previo. 

Al igual que en otros estudios 5,7,17,119, la mayoría de los pacientes que sufrieron una 

PC presentaban patología previa, aunque en nuestra serie, sólo las enfermedades 

hematológicas y oncológicas se identificaron como factores de riesgo significativos de 

mortalidad en el análisis multivariante. Este hallazgo también ha sido encontrado por 

otros autores 17,119,130. 

 

El estado neurológico previo a la PC era normal en la mayoría de los pacientes, y la 

puntuación en la escala de estado cerebral pediátrico (PCPC) antes de la PC no se 

asoció con la supervivencia, al igual que lo descrito en un estudio previo 17. 

 

La mortalidad no fue mayor en los pacientes que ya estaban monitorizados y con 

ventilación mecánica (la mayoría de ellos ingresados en la UCIP), probablemente 

porque el diagnóstico de la PC en estos pacientes fue rápido y no requirieron 

maniobras adicionales de manejo de la vía aérea durante la reanimación.  

 

Por otro lado, los niños que estaban recibiendo fármacos inotrópicos en el momento 

de la PC, presentaron una mortalidad más alta, al igual que lo encontrado en otros 

estudios en adultos y niños 7,16,130. Este hallazgo indica que éstos son los pacientes 
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más gravemente enfermos, con importantes trastornos hemodinámicos, y por lo tanto 

tienen un peor pronóstico, a pesar de que se encuentran en unidades de cuidados 

intensivos y reciben una RCP temprana y adecuada. 

 

1.3 Características de la parada cardíaca. 

 

1.3.1. Etiología. 

Las causas más frecuentes de PC fueron las enfermedades respiratorias y cardíacas, 

coincidiendo con los hallazgos de otros autores 22,119. Sin embargo, en nuestro estudio, 

la sepsis fue una causa mucho más frecuente de PC que la referida en esos trabajos 
22,119. La sepsis fue más común en países con un IDH menor, como había sido descrito 

en un estudio en adultos 184. Este hallazgo es muy importante porque la sepsis fue uno 

de los factores con mayor riesgo de mortalidad 16 y subraya la importancia de 

establecer medidas para el diagnóstico precoz y el tratamiento de la sepsis. 

 

1.3.2. Lugar de la parada cardiaca. 

Al igual que lo hallado en otros estudios, la mayoría de las PC ocurrieron en la UCIP 
13,17,22,84,119,129,130, aunque en nuestra serie, como ya hemos comentado previamente, 

en los países con un menor IDH  un porcentaje mayor de niños sufrió una PC en el 

servicio de urgencias. Este es un hallazgo importante porque las PC en el servicio de 

urgencias tuvieron una mortalidad más alta que las que ocurrieron en otras áreas del 

hospital 185. Esto puede deberse a que los servicios de urgencias probablemente 

tengan menos medios y capacitación para monitorizar y tratar a pacientes con PC,  y 

que los que sufren una PC en la urgencia son niños que aún no han sido estabilizados. 

Además, se debe tener en cuenta que en algunos países con pocas camas de UCIP, 

muchos niños en estado crítico son tratados en el servicio de urgencias. Esto subraya 

la importancia de contar con áreas de estabilización y monitorización en la urgencia 

pediátrica, con personal específicamente capacitado para prevenir y tratar la PC. 

 

1.3.3. Ritmo electrocardiográfico. 

En nuestra serie, la asistolia fue el ritmo cardíaco inicial documentado con más 

frecuencia, en contraste con los hallazgos de otros estudios recientes en niños, en los 

que la bradicardia fue más común 22,119,130. Esto sugiere que el diagnóstico de la PC se 

retrasó en muchos pacientes.  

 

Sólo el 6% de nuestros pacientes presentaron ritmos desfibrilables (FV y TVSP) al 

diagnóstico de la PC,  porcentaje similar al encontrado en otros estudios en niños 
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5,13,17,129,130. Los ritmos desfibrilables tuvieron tasas de supervivencia significativamente 

más altas, hecho también descrito previamente tanto en niños como en adultos  
5,17,119,129,130 y fue un factor asociado a la supervivencia en el análisis multivariante. 

 

La desfibrilación precoz es el tratamiento más efectivo en caso de PC debido a FV y 

TVSP 187–192. Sin embargo,  en niños hay poca evidencia sobre la dosis de energía 

óptima y el número de descargas necesarias para restablecer el ritmo de perfusión con 

un mínimo daño miocárdico 84,86,87,187,193,194. Las recomendaciones  internacionales de 

RCP en este aspecto no son homogéneas. El ERC, después de considerar los malos 

resultados de la dosificación de 2 J/kg y la seguridad relativa de las dosis más altas, 

decidió recomendar choques de 4 J/kg 194.  Por el contrario, la AHA aboga por 

mantener la recomendación de 2 J/kg para el primer choque, aumentando la energía a 

4 J/kg para los choques subsiguientes 40,195. 

 

No existe ningún estudio prospectivo aleatorizado en niños que haya comparado las 

dosis de 2 y 4 J/kg y, hasta el presente estudio, no había datos disponibles sobre los 

resultados de la reanimación utilizando las pautas europeas (4 J/kg). Los resultados 

del estudio prospectivo del registro nacional de reanimación cardiopulmonar de EEUU 

(NRCPR) 86 mostraron que la reversión de la FV con una dosis de alrededor de 2 J/kg 

fue mucho menor  que la observada en sujetos control históricos (56% frente a 91%) 
196. 

Nuestro estudio es el primero en analizar los resultados de utilizar una dosis de 

desfibrilación de 4 J/kg desde el primer choque en niños con PC intrahospitalaria.  

 

En nuestro estudio el tipo de dispositivo y la forma de onda (bifásica o monofásica), la 

dosis de energía por choque, el número total de descargas y la dosis acumulada de 

energía no se relacionaban significativamente con el resultado. Esto coincide con el 

estudio NRCPR que no pudo identificar una dosis de energía que se asociase con una 

tasa significativamente mayor de reversión de la FV / TVSP 86.  

 

Nuestras cifras de RCE son similares a las encontradas en el  estudio NRCPR, 

mientras que la supervivencia al alta hospitalaria fue mayor (42,5% frente 23%) 86. En 

nuestro estudio existió una tendencia hacia una mayor  supervivencia con las dosis de 

energía más altas,  con un menor número de descargas y con una menor dosis 

acumulada de energía. Estos resultados podrían apoyar la estrategia inicial de utilizar  

4 J/kg y podrían indicar un mal pronóstico en ausencia de respuesta al primer choque 
189, pero son necesarios más estudios que corroboren estos resultados. 
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Por otra parte, diversos autores han enfatizado la importancia de la desfibrilación 

temprana y la RCP de alta calidad 187, y se ha informado que en más del 30% de los 

casos, la desfibrilación se retrasa más de 2 minutos 192. En nuestra serie, en el 72,5% 

de los episodios, la RCP con desfibrilación se inició en menos de 1 minuto tras la 

detección de la PC. Este hecho, así como una RCP de buena calidad, el 

entrenamiento individual y en equipo y las características clínicas específicas de los 

pacientes podrían explicar nuestra mayor supervivencia.  

 

Otro hallazgo importante, ya referido por nuestro grupo y otros en estudios previos 
86,87,193, es que la supervivencia fue mayor cuando el ritmo desfibrilable fue el ritmo 

inicial de PC que cuando surgió  durante la evolución de la RCP (58,8% frente a 

21,7%). Sin embargo, no existieron diferencias en la enfermedad cardíaca previa, 

número de descargas, dosis media por choque, dosis acumulada de energía y 

porcentaje de RCE. Los malos resultados de la FV y TVSP que aparecen durante la 

RCP se han atribuido a la presencia de hipoxia e isquemia miocárdica y a la 

administración  de múltiples dosis de adrenalina 86,87. Aunque no hay evidencia para 

apoyar una estrategia específica en estos casos (dosis de energía, número de dosis, 

forma de onda, protocolo de desfibrilación), parece claro que las recomendaciones 

actuales no son óptimas y deben estudiarse  protocolos alternativos en modelos 

animales para su posterior aplicación en humanos.  

 

No obstante, el porcentaje de niños con ritmos desfibrilables fue bajo, y por ello, 

aunque la desfibrilación precoz mejora la supervivencia, los algoritmos y la atención de 

la PC en la infancia deben ir orientados fundamentalmente al tratamiento de los ritmos 

no desfibrilables. 

 

1.3.4. Tiempo hasta el inicio de la resucitación cardiopulmonar. 

El tiempo desde la parada cardíaca hasta el inicio de la reanimación es uno de los 

principales factores que influyen en la supervivencia en  la PC extrahospitalaria 13,120. 

En el caso de la PC intrahospitalaria, el tiempo hasta el inicio de la reanimación suele 

ser corto 17,119, y este hecho podría explicar por qué no hubo diferencias significativas 

en el pronóstico según el tiempo del inicio de la RCP en nuestro estudio. Sin embargo, 

el tiempo entre el momento de la PC y el inicio de las maniobras de resucitación,  es 

una de las variables más difíciles de registrar con precisión y por tanto los resultados 

deben interpretarse con cautela. 
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1.3.5. Maniobras de resucitación. 

Los pacientes que requirieron procedimientos de soporte vital avanzado y dosis más 

elevadas de adrenalina tuvieron una mortalidad más alta 182,183. Sin embargo, el factor 

más importante durante la RCP relacionado con la mortalidad, fue la duración de la 

reanimación 5,17,129,130,180. En el estudio multivariable, el tiempo de RCP superior a 10 

min fue el factor de riesgo más importante. Este hallazgo resalta la importancia de 

implementar medidas de RCP temprana, y puede ser un indicador del momento en el 

que recurrir a la reanimación con oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) 

en los hospitales en los que esta técnica está disponible. 

 

1.4 Parada cardíaca intrahospitalaria en la infancia en España. 

Nuestro estudio confirma que, aunque la PC intrahospitalaria en niños tiene una 

elevada mortalidad, la supervivencia al alta hospitalaria (41%) ha mejorado 

significativamente en los últimos años, comparada con la registrada en un estudio 

previo (25,9%) 197. Esta diferencia puede deberse a varios factores. En la última 

década se ha producido un importante esfuerzo de formación en RCP pediátrica, 

coordinado por el Grupo Español de Reanimación Cardiopulmonar Pediátrica, con el 

desarrollo de múltiples cursos de RCP pediátrica básica y avanzada 198,199. También es 

posible que la implantación de las recomendaciones internacionales de 2005 haya 

podido influir en la mejora de la supervivencia. Aunque la mayoría de los hospitales 

participantes fueron los mismos en el primer estudio y en el segundo, otros factores 

como la organización de la asistencia hospitalaria también pueden haber influido en 

estos resultados. 

Las características de los pacientes y los factores relacionados con la mortalidad en 

los dos estudios fueron muy similares. En ambos estudios, los factores más 

importantes relacionados con la mortalidad fueron la duración de la RCP y la 

necesidad de tratamientos como la adrenalina, el bicarbonato y la expansión con 

fluidos. Algunos autores en los últimos años han señalado que fármacos como la 

adrenalina o el bicarbonato podrían no ser útiles e incluso aumentar la mortalidad de 

los pacientes con PC 200. Los estudios comparativos realizados en adultos con PC 

extrahospitalaria han encontrado que la adrenalina aumenta la supervivencia inicial, 

aunque no tiene efecto en la supervivencia al alta hospitalaria 201. Sin embargo, no hay 

evidencias que respalden esta hipótesis. Es lógico que los pacientes que requieren 

más dosis de adrenalina o bicarbonato, que sólo se administra en situaciones de PC 
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prolongada o refractaria, tengan mayor mortalidad que los que se recuperan en poco 

tiempo con masaje y ventilación. 

Al igual que en el estudio global, los pacientes con enfermedades hematooncológicas, 

los que sufrieron la PC como consecuencia de una sepsis o de una enfermedad 

neurológica y  los pacientes que recibían fármacos vasoactivos tuvieron una 

mortalidad significativamente más alta.  

En cuanto al ritmo cardiaco en el momento de la parada, la bradicardia fue el ritmo 

electrocardiográfico más frecuente (82,2%), coincidiendo con lo encontrado en otros 

estudios recientes 22,84,119. Esta es una de las diferencias más importantes encontradas 

con el estudio previo, en el que la bradicardia era el ritmo inicial de PC solamente en 

un 38% de los casos, mientras que la asistolia fue el ritmo más frecuente 197. Este 

hecho es muy importante y probablemente se deba a que la PC se diagnostica antes 

y, por lo tanto, la RCP se inicia precozmente, lo que aumenta las posibilidades de 

recuperación. 

El factor pronóstico más consistente en nuestros estudios fue la relación de la duración 

de la PC con la mortalidad 13, lo que indica que las maniobras y los tratamientos deben 

empezar precozmente. 

1.5 Parada cardíaca intrahospitalaria en la infancia en Honduras. 

El análisis de las PC en el Hospital Escuela de Tegucigalpa de Honduras, permite 

objetivar las diferencias de las características de la PC, la RCP  y el pronóstico en un 

país con índice de desarrollo medio-bajo con las de un país con índice de desarrollo 

alto como España. La supervivencia de la PC intrahospitalaria en Honduras fue de 

22,6 %, significativamente más baja que la observada en España (41 %). 

 

En Honduras, las causas más frecuentes de PC fueron las enfermedades respiratorias 

y la sepsis. En el análisis multivariado, la etiología respiratoria presentó una 

supervivencia significativamente mayor que otras etiologías. La sepsis, que tiene un 

mal pronóstico, fue mucho más frecuente que en España y en otros estudios 22,119. 

Este hecho podría ser una de las razones de la baja supervivencia y resalta la 

importancia de establecer medidas para el diagnóstico precoz y el tratamiento de la 

sepsis 202. 
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En el estudio multicéntrico internacional y en España, la mayoría de las PC 

intrahospitalarias ocurrieron en la UCIP, mientras que  en Honduras, el 66,9% de las 

mismas tuvieron lugar en el servicio de urgencias y solo el 21% ocurrieron en la UCIP.  

 

Este es un hallazgo muy importante porque las PC en esta área se asociaron con una 

mayor mortalidad, y las acontecidas en la UCIP lograron una supervivencia 

significativamente mayor.  

 

En países como Honduras, muchos niños son tratados con ventilación mecánica 

invasiva en el servicio de urgencias, de tal forma que solo el 21% de los pacientes que 

sufrieron una PC se encontraban en la UCIP, pero el 69% de los pacientes estaban en 

tratamiento con ventilación mecánica.  Igualmente, muchos pacientes también tenían 

vías venosas centrales y  recibían infusiones de fármacos vasoactivos. Estos datos 

nos indican la gravedad de los pacientes atendidos en estos servicios de urgencias, 

aunque la capacidad de monitorización, vigilancia y capacitación de los trabajadores 

de la salud en estas áreas es significativamente menor que en la UCIP.  

 

En Honduras la asistolia fue el ritmo cardiaco inicial más frecuente mientras que en 

España y en las que tuvieron lugar en las UCIP fue la bradicardia. Esto sugiere que en 

muchos pacientes se retrasó el diagnóstico de PC y esto podría explicar su peor 

pronóstico. 

 

En Honduras el tiempo desde la PC hasta el inicio de la RCP fue mayor que en otros 

estudios y este hecho podría explicar en parte las diferencias encontradas en la 

supervivencia. 

 

En lo referente a las maniobras de resucitación, y en concordancia con lo observado 

en otros estudios 13,48,125,130,180, los pacientes que requirieron adrenalina y más de 10 

minutos de RCP tuvieron una mayor mortalidad, y estos fueron los factores más 

importantes en el análisis multivariado. 

 

El análisis de las PC en el hospital Escuela de Honduras, ha detectado varios factores 

muy importantes que pueden mejorar el resultado de la RCP en este país, y que 

probablemente puedan ser aplicables a otros países en vías de desarrollo. Es 

necesario promover medidas para el diagnóstico precoz de la sepsis, que es una 

causa muy frecuente de PC en Honduras porque el tratamiento precoz mejora la 

supervivencia y puede prevenir el desarrollo de una PC 202. 
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Por otro lado, es esencial desarrollar un programa de capacitación de todos los 

trabajadores de la salud en la prevención y el tratamiento temprano de la PC 203,204.  

Además, es imprescindible desarrollar medidas para  mejorar la monitorización  y 

manejo clínico de los niños en el servicio de urgencias para prevenir, detectar y tratar 

tempranamente la PC. Hay que desarrollar programas específicos de formación en la 

cadena de prevención intrahospitalaria 184 con la creación de  equipos de respuesta 

rápida. Estos equipos son más necesarios y útiles en hospitales con poca 

disponibilidad de camas de UCIP 185. 

 

Finalmente, la creación de lugares para la estabilización y la monitorización de los 

pacientes en las áreas de urgencia pediátrica, con personal específicamente 

capacitado para prevenir y tratar la PC y el aumento de las camas de la UCIP pueden 

contribuir a mejorar las tasas de supervivencia a la PC intrahospitalaria en este 

entorno. 

 

1.6 Parada cardíaca intrahospitalaria en la UCIP. 

Al analizar las PC que tuvieron lugar en las UCIP, se observaron unas tasas de RCE y 

de supervivencia al alta hospitalaria, algo más altas (69,1% y 40,4% respectivamente) 

con respecto a otras áreas dentro del hospital. Este hecho puede deberse a varios 

factores. La monitorización continua de las constantes vitales y de los signos y 

síntomas de deterioro permite detectar más precozmente la PC. Además el material de 

RCP está más fácilmente disponible y el personal sanitario, en general, más 

preparado. 

 

En concordancia con otros estudios, algunas características de los pacientes antes de 

la parada se asociaron con la supervivencia. Los niños con enfermedades cardíacas 

tuvieron mayor supervivencia que aquellos que sufren otras enfermedades 24,125.  Por 

otro lado, la enfermedad hematooncológica, al igual que en la serie global, también se 

asoció con una mayor mortalidad.  

 

En lo referente a la causa de la PC, la sepsis y la etiología neurológica fueron las 

causas con mayor mortalidad. La enfermedad neurológica subyacente previa no tuvo 

peor pronóstico, pero en el estudio multivariante, la etiología neurológica de la PC se 

asoció con una menor supervivencia. La importancia de este factor en la PC dentro de 

la UCIP no había  sido descrita previamente. 
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Los pacientes que estaban recibiendo fármacos vasoactivos antes de la PC tuvieron 

un peor pronóstico, hecho que ya había sido descrito previamente 7,16,130. La necesidad 

de fármacos vasoactivos es un importante indicador de gravedad clínica y de riesgo de 

mortalidad si el paciente sufre una PC. 

 

La mayoría de las PC se presentaron con ritmos no desfibrilables. Solo el 5,5% de los 

niños presentaron inicialmente ritmos desfibrilables y en nuestro estudio a diferencia 

de lo hallado en estudios previos 5, los ritmos desfibrilables no tuvieron una 

supervivencia más elevada. 

 

La administración de adrenalina y el número creciente de dosis de la misma, se ha 

asociado con una mayor mortalidad 16,125,130,200. En nuestro estudio, el análisis 

univariante fue concordante con estos hallazgos. Los pacientes que recibieron solo 

una dosis de adrenalina tuvieron una mayor supervivencia que aquellos que no 

recibieron ninguna o dos o más dosis. Sin embargo, en el análisis multivariante la 

administración de adrenalina no se asoció con  la mortalidad.  

 

El papel del bicarbonato en la RCP en la actualidad está en  discusión y no hay 

pruebas suficientes sobre sus efectos positivos o negativos 76–78. En nuestro estudio, la 

administración de bicarbonato se asoció con la mortalidad en el análisis univariable 

pero no en el análisis multivariante. Esto podría estar relacionado con el hecho de que 

el bicarbonato se administra en casos de PC prolongada, refractaria a otras medidas, 

lo que puede introducir un sesgo en el análisis de su eficacia y su asociación con la 

mortalidad. 

 

Cuatro de cinco pacientes tratados con reanimación y oxigenación por membrana 

extracorpórea (ECPR) sobrevivieron. Varios estudios han descrito el uso de ECPR 

cuando la PC ocurre en la UCIP y mostraron que la ERCP precoz aumenta la RCE y 

las tasas de supervivencia 128. Sin embargo, esta técnica todavía no está disponible en 

la mayoría de los hospitales en el mundo porque es muy costosa y necesita un equipo 

específico.  

 

Tal y como ha sido previamente descrito, la duración de la RCP fue el factor que más 

influyó en la mortalidad. Al igual que en lo observado en el estudio global, cuando la 

RCP se prolongó más de 10 minutos, las tasas de supervivencia disminuyeron 

drásticamente. El aumento de la mortalidad, conforme se prolonga la RCP, se ha 

atribuido al hecho de que se podrían incrementar los periodos de bajo flujo o de 
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ausencia de flujo sanguíneo por la interrupción de las maniobras o la ineficacia de las 

mismas para mantener un adecuado flujo sanguíneo y transporte de oxígeno 205. 

 

2. Factores postresucitación y evolución a largo plazo. 

2.1  Factores pronósticos tras la recuperación de la circulación espontánea. 

En nuestros estudios, al igual que en otros publicados con anterioridad 16,125,129,130, un 

importante porcentaje de pacientes que recuperaron la circulación espontánea tras la 

parada cardiaca fallecieron posteriormente. Así, se logró una RCE mantenida en el 

69,5% de los pacientes, pero un 43,5% de ellos fallecieron posteriormente,  por lo que la 

supervivencia al alta hospitalaria fue del 39,2%. Parece por tanto evidente que los 

cuidados postresucitación tienen un potencial significativo para prevenir la mortalidad 

tardía causada en parte por la inestabilidad hemodinámica y el desarrollo de lesiones 

orgánicas secundarias. Los objetivos de la reanimación tras la RCE deben de incluir la 

optimización de la función cardiopulmonar y la perfusión sistémica, la identificación y 

tratamiento de las causas precipitantes de la parada, la institución de medidas para 

evitar la recurrencia de PC y la administración de terapias que eviten el desarrollo de 

fallo multiorgánico.  

Existen varios factores en el periodo tras la RCE que pueden influir en el pronóstico. 

2.1.1 Oxigenación y ventilación. 

Varios estudios han encontrado que las alteraciones en la ventilación y la oxigenación 

durante las primeras horas después de la RCE se asocian con el pronóstico 91,92,144.   

El síndrome postparada cardiaca es un cuadro clínico complejo que puede afectar a 

múltiples órganos a través de diversos mecanismos como la isquemia-reperfusión, la 

hipoxia-hiperoxia y el desarrollo de un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
89,206. Las variaciones en la oxigenación y la ventilación durante la RCP y después de la 

RCE pueden desencadenar la cascada de eventos que contribuyen al daño tisular 89, 206. 

El estrés oxidativo es el resultado de la liberación de mediadores reactivos de oxígeno, 

y podría verse favorecido por una persistencia de un entorno hiperóxico 94–96.  

En nuestro estudio las enfermedades respiratorias fueron una de las principales causas 

de PC, y frecuentemente existió una parada respiratoria previa a la PC. Esto hace que  

los niños  desarrollen hipercapnia con más frecuencia que los adultos y podría explicar 

la baja incidencia de hipocapnia inmediatamente después de la RCE en nuestros 

pacientes.  
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No se sabe cuál es la frecuencia respiratoria más adecuada  tras la RCE en pacientes 

pediátricos 188. Nuestro estudio es el primero que analiza los valores de PaCO2 después 

de la RCE en niños. Nuestros datos muestran  que inmediatamente tras la RCE lo más 

frecuente es encontrar normocapnia o hipercapnia, aunque no se registró la frecuencia 

respiratoria y el volumen corriente utilizados durante la RCP. Cabe destacar que menos 

de un 15% de los niños presentó hipocapnia tras la RCE.  

En el análisis univariado los niños con normocapnia tras la RCE mostraron una 

mortalidad menor que aquellos con hipercapnia o hipocapnia. Además, en el análisis de 

regresión logística múltiple, después de ajustar por otras variables significativas, la 

hipocapnia y la hipercapnia se asociaron con una mayor mortalidad. Nuestros 

resultados difieren de los reportados en un estudio retrospectivo en 195 niños, en el que 

no se encontró relación entre la ventilación y la mortalidad 143 y apoyan las 

recomendaciones para lograr una normocapnia.  

La hiperventilación puede aumentar la mortalidad y el daño cerebral al reducir el flujo 

sanguíneo cerebral 97. Por otro lado, la hipoventilación puede aumentar el riesgo de 

edema cerebral e hipertensión intracraneal debido a la vasodilatación cerebral 54. 

Además, la hipercapnia puede afectar la función del miocardio e inducir 

vasoconstricción del lecho vascular pulmonar 54. Nuestros hallazgos resaltan la 

importancia de monitorizar la ventilación mediante capnografía y análisis de gases en 

sangre para lograr una normocapnia rápidamente tras la RCE.  

En adultos un elevado porcentaje de pacientes (entre el 63% y el 73%) presentan 

hipoxemia tras la RCE 27,91. Los estudios realizados en niños muestran resultados 

dispares. Guerra-Wallace et al. 144 y Bennett et al. 92 encontraron que tras la RCE la 

mayoría de los pacientes presentaban hiperoxia, mientras que en la población analizada 

por Ferguson et al. 143 la hipoxia fue el hallazgo más frecuente. En nuestro estudio 

existió un rango muy amplio  de valores de PaO2 y solamente 78 pacientes (34%) 

presentaron hipoxia ó hiperoxia. La etiología respiratoria de la PC intrahospitalaria en 

nuestra población podría justificar en parte que la hiperoxia fuera menor que la descrita 

en adultos 27,91,207 y en los estudios pediátricos en los que predominaron las PC de 

causa cardiaca, y que incluyeron PC extrahospitalarias que habían sido trasladadas al 

hospital con ventilación mecánica y FiO2 del 100% 92,144. Por otra parte, aunque la 

mayoría de nuestros pacientes estaban normoxémicos 24 horas después de la PC, el 

análisis de la relación PaO2/FiO2 mostró que, en ese momento, la mayoría necesitaban 

una FiO2 elevada para alcanzar valores normales de PaO2, lo que implica algún tipo de 

daño pulmonar o una alteración de la relación ventilación perfusión.  
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Los pacientes que presentaban hipoxia e hiperoxia presentaron una mortalidad 

intrahospitalaria más alta, aunque no estadísticamente significativa, que el resto de los 

pacientes. Tampoco los valores de la relación PaO2/FiO2 tras la RCE se asociaron con 

la mortalidad. Una disminución en la relación PaO2/FiO2 a las 24 horas mostró una 

tendencia hacia una mayor mortalidad, aunque esta diferencia tampoco alcanzó 

significación estadística. Esto puede deberse a que el número de pacientes con hipoxia 

e hiperoxia haya sido insuficiente para detectar diferencias significativas, o que sólo 

alteraciones importantes en la oxigenación pueden influir en el resultado neurológico. 

Kilgannon y colaboradores encontraron en adultos que la hiperoxia tras la RCE se 

asociaba con una mayor mortalidad 27,91. Por el contrario en nuestro estudio en niños, la 

hiperoxia arterial tras la PC no se asoció con una mayor mortalidad, hecho refrendado 

por otras publicaciones realizadas en poblaciones pediátricas 92,144,145. La etiología de 

PC pediátrica es diferente de la de adultos. La hiperoxia tras el síndrome coronario 

agudo o el infarto agudo de miocardio, provoca vasoconstricción coronaria, disminución 

del flujo sanguíneo y del consumo de oxígeno miocárdico 95,99. Esto podría explicar en 

parte el hecho de que la hiperoxia podría empeorar la supervivencia en adultos y no en 

los niños.  

Por otra parte, en nuestro estudio los niños que fallecieron tenían una FiO2 más alta que 

los supervivientes, y el análisis univariado mostró que una FiO2 ≥ 0,80 se asociaba con 

la mortalidad. El estudio de regresión logística multivariada mostró que la FiO2 elevada 

era un factor de riesgo de mortalidad solamente 24 horas después de la RCE. La FiO2 

elevada puede causar toxicidad celular fundamentalmente en neonatos 62. Sin embargo, 

una FiO2 elevada también puede indicar una mayor necesidad de oxígeno por existir 

peor oxigenación tisular. Este dato resalta la importancia de titular adecuadamente los 

niveles de FiO2 para conseguir una oxigenación suficiente pero no excesiva tras la RCE. 

Es posible que la ventilación y la oxigenación puedan influir en el pronóstico de los 

niños que sufren una PC. Sin embargo, se necesitan estudios controlados multicéntricos 

con un número suficiente de pacientes ya que muchos otros factores, además de la 

ventilación y la oxigenación, pueden influir en el resultado. 

2.2. Fallo multiorgánico tras la recuperación de la circulación espontánea. 

En el estudio unicéntrico de las PC en el Hospital Gregorio Marañón, la supervivencia 
de los niños que recuperan la circulación espontánea fue del 58,5%, algo más alta que 
la referida en el estudio global, pero similar a la de otros estudios pediátricos recientes 
17,24,125.  
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Este es el primer estudio que analiza la importancia pronóstica del FMO tras la RCE 

en la PC pediátrica. El FMO fue la causa principal de fallecimiento en el 35,3% de los 

pacientes. Las puntuaciones de las escalas de FMO, PELOD y P-MODS a las 24-48h 

y a los 5-7 días se relacionaron de manera significativa con la mortalidad, lo que 

confirma la importancia del FMO en el pronóstico de los niños que recuperan la 

circulación espontánea después de una PC.  Los valores de las cuatro  escalas fueron 

mayores a las 24-48 h del ingreso que a los 5-7 días. Esto probablemente refleje una 

mayor gravedad inicial tras la RCE de una PC. Pero por otra parte también hay que 

tener en cuenta que algunos de los pacientes más graves y por tanto con 

puntuaciones inicialmente más elevadas, fallecieron los primeros días y no fueron 

valorados a los 5-7 días.  

En un estudio realizado en adultos se encontró que el 66% de los pacientes 

presentaron FMO tras la RCE de una PC intrahospitalaria y que los fallos orgánicos 

más comunes y con peor pronóstico fueron  el cardiovascular y respiratorio 165. En 

nuestro estudio los valores de presión inspiratoria máxima en el ventilador a las 24-48 

h de la PC fueron mayores en los pacientes que fallecieron. Sin embargo, a los 5-7 

días no se halló ningún factor que se relacionase con mayor mortalidad.  

2.3. Infección tras la recuperación de la circulación espontánea. 

La frecuencia y la repercusión de la infección después de la RCE en niños que han 

sufrido una PC no había sido analizada previamente. 

Los estudios en adultos muestran que un alto porcentaje de los pacientes que se 

recuperan de una PC presentan una infección durante el período posterior a la 

resucitación 156,159,208–210. En nuestro estudio, el 54% de los niños que alcanzaron la RCE 

desarrollaron una infección y el 96% de los pacientes recibió tratamiento antibiótico en 

algún momento tras la RCE. Algunos autores recomiendan realizar profilaxis antibiótica 

en los pacientes que han sufrido una PC, pero se desconoce la utilidad de esta medida 
156,210, por lo que  se necesitan estudios prospectivos para analizar la utilidad del 

tratamiento antibiótico profiláctico. 

Diversos factores de riesgo se asocian con una mayor incidencia de infecciones en los 

pacientes que se recuperan de una PC, como la isquemia secundaria a la situación de 

bajo flujo sanguíneo sistémico 208, la translocación intestinal bacteriana 156,157, la 

intubación y la canalización venosa urgente sin suficientes medidas de asepsia, la 

ventilación mecánica prolongada y la hipotermia 156,208,210. La hipotermia puede 

aumentar el riesgo de infección al disminuir la respuesta del sistema inmune. Sin 
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embargo, en nuestro estudio no hubo diferencias significativas en la frecuencia de 

infección entre los pacientes tratados con hipotermia y los que no recibieron dicho 

tratamiento. 

 El diagnóstico de infección en los niños que han sufrido una PC es complicado por 

varias razones. Por un lado, es difícil diferenciar entre los datos de laboratorio del 

síndrome de isquemia-reperfusión después de la PC y los de la sepsis 
156,158,208,209,211,212;  y por otro, no existen marcadores de infección fiables y específicos 
209. Los marcadores utilizados en nuestro estudio fueron la PCR, leucocitosis, cultivos y 

la aparición de nuevos infiltrados en la radiografía de tórax, pero ninguno de ellos es un 

marcador totalmente específico de infección. Además, el 38,6% de los pacientes habían 

recibido tratamiento previo con antibióticos, lo que puede haber  influido en la 

negatividad de los cultivos y el diagnóstico de infección.

En nuestro estudio, el desarrollo de una infección después de la RCE se asoció con un 

aumento moderado de la mortalidad pero las diferencias no alcanzaron significación 

estadística. Nuestros datos son consistentes con los encontrados en estudios de 

adultos en los que no se observó un aumento en la mortalidad en pacientes que 

desarrollaron infección tras la RCE 156,159. Sin embargo, como el número de pacientes 

estudiados no fue muy alto, se necesitan estudios multicéntricos más grandes para 

analizar el impacto de la infección en el pronóstico de los niños que se recuperan de 

una PC. 

Por otro lado, no existieron diferencias significativas en ninguno de los marcadores 

clínicos o de laboratorio de la infección entre los supervivientes y los fallecidos, lo que 

confirma que no pueden ser considerados como indicadores pronósticos. 

2.4. Evolución a largo plazo tras el alta hospitalaria. 

Nuestro estudio ha sido el primero que ha analizado la evolución neurológica a largo 

plazo en los niños supervivientes de una PC intrahospitalaria en distintos países. Se 

ha llevado a cabo un análisis de los factores que intervienen en la supervivencia al alta 

hospitalaria, estudiando la influencia de los factores previos a la PC, los de la PC y la 

reanimación y los del período postresucitación.  

Al año de seguimiento el 73% de los pacientes dados de alta del hospital  seguían 

vivos y un 75% de ellos tenían un buen estado neurológico. Estas tasas son similares 

a las referidas previamente por Matos et al. 205 en un estudio multicéntrico que valoró 
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el resultado neurológico en el momento del alta hospitalaria, lo que sugiere que el 

estado neurológico en el momento del alta no difiere sustancialmente del encontrado 

un año más tarde. 

 

Nuestros datos muestran una elevada supervivencia a largo plazo de los niños que 

son dados de alta del hospital y que la mayoría de ellos mantiene su estado 

neurológico  121. 

 

La evaluación clínica neurológica es la principal herramienta de diagnóstico para 

estimar la probabilidad de daño cerebral después de la PC 123,166,213,214.   En los 

pacientes en los que se observó algún tipo de lesión cerebral se describieron varios 

tipos de secuelas neurológicas, sin que existiese una lesión cerebral específica con 

mayor prevalencia 123,214,215.  

 

En nuestro estudio no se realizaron pruebas de imagen cerebral ni EEG de forma 

sistemática. En el momento actual no existen recomendaciones claras de valoración y 

seguimiento de los niños tras la RCE, aunque parece recomendable que todos los 

niños que sufran una PC deban ser evaluados y se les debe realizar una exploración 

neurológica clínica detallada, un EEG y al menos una prueba de imagen cerebral, 

tomografía axial computerizada o mejor resonancia magnética nuclear.  

 

En nuestro estudio no se encontró que las características de los pacientes antes de 

sufrir la PC influyeran en el resultado neurológico a largo plazo. Un estudio en niños 

con PC extrahospitalaria encontró que los niños más mayores tenían peor evolución 

neurológica  216, hecho que no ocurrió en el nuestro.  

 

El único factor que se asoció con un peor estado neurológico fue la causa de la 

parada. Estudios previos encontraron que los pacientes que sufrían una PC  debida a 

enfermedades cardíacas o insuficiencia respiratoria tenían mejor estado neurológico a 

largo plazo 205,217. En nuestro estudio los niños que habían sufrido una PC como 

consecuencia de una lesión traumática o una enfermedad neurológica tuvieron una 

peor evolución funcional a largo plazo. Estos pacientes pueden tener mayor riesgo de 

deterioro neurológico debido una exposición posiblemente más alta a otros factores 

como la hemorragia e hipoxemia en los pacientes con trauma, o el desarrollo o 

empeoramiento de las lesiones cerebrales previas en la enfermedad neurológica.  
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No se encontró una asociación entre las maniobras de RCP y la evolución neurológica 

a largo plazo. En contraste con lo publicado por Matos 205 en nuestro estudio la 

duración de la RCP no influyó en el pronóstico a largo plazo. 

 

Los cuidados postreanimación pueden también influir en la evolución a largo plazo 
92,143–145. En nuestro estudio, la hipoxemia tras la RCE, medida por la PaO2  y la 

relación PaO2/FiO2 se asociaron con una peor evolución neurológica  a largo plazo 

coincidiendo con lo encontrado por Vaahersalo en adultos 218. Por el contrario la 

hiperoxia no se asoció con un peor resultado neurológico.  

 

Los valores de PaCO2 no se asociaron con la evolución neurológica a largo plazo en 

nuestros pacientes, si bien una PaCO2 superior a 50 mmHg tanto a la hora de la RCE 

como 24 horas después, mostró una tendencia a tener peor resultado neurológico, 

hecho que también observaron Roberts et al. 61.  

 

El análisis multivariable de los parámetros tras la RCE, mostró que después de ajustar 

los factores de confusión, los valores altos de ácido láctico a las  24 horas de la RCE 

fue el único factor que  se asoció con una mala evolución neurológica a largo plazo. Es 

esperable que el ácido láctico aumente con la PC debido a la hipoxia e hipoperfusión 

tisular. Por otro lado, también puede aumentar debido a la administración de 

adrenalina o a la hiperglucemia, que es frecuente tras la RCE. Esto podría explicar por 

qué, al ajustar el modelo con la acidosis y administración de fármacos inotrópicos, los 

valores de ácido láctico 1 hora  después de la RCE no se asociaron significativamente  

con la evolución neurológica. Sin embargo, a las 24 h, se encontró que los valores de 

ácido láctico de 2 a 5 mmol/L aumentaban la posibilidad de una mala evolución 

neurológica a largo plazo, independientemente de la acidosis y la administración de 

fármacos inotrópicos. El hecho de que 24 h después de restablecer una circulación 

efectiva existan niveles de ácido láctico elevados traduce la persistencia de un daño 

celular generalizado incluyendo, la lesión cerebral.  

 

No obstante, existen otras variables que pueden influir en el desarrollo de lesiones 

neurológicas tras la PC y que no han sido evaluadas en nuestro estudio, como  la 

hipotensión arterial tras la RCE 26-29,	214. 

 

Por otro lado, como ha sido señalado por Van Zellem et al. 122 en su estudio de la 

calidad de vida y las secuelas en niños y padres tras una PC, las escalas de 

evaluación neurológica a largo plazo que hemos empleados en nuestro estudio 

PARADA CARDÍACA INTRAHOSPITALARIA EN LA INFANCIA 136



	

(PCPC) sólo permiten detectar secuelas graves, ya que clasifican a los pacientes en 

grupos muy amplios que van desde la normalidad hasta la muerte cerebral. La 

estimación de las consecuencias reales de la PC debe incluir una evaluación  

multidisciplinar que  comprenda los aspectos de calidad de vida, comportamiento, 

aptitudes físicas, neuropsicológicas y de rendimiento escolar. Idealmente dicha 

evaluación debería hacerse extensiva a la familia del niño. 

 

Por tanto son necesarios más estudios que permitan la elaboración de un protocolo de 

evaluación y seguimiento a corto y largo plazo de estos pacientes.   
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VII. LIMITACIONES 

Nuestro estudio tiene varias limitaciones. Es un estudio observacional grande y 

multicéntrico, pero incluye países, hospitales e investigadores muy diferentes. Uno de 

los problemas más importantes de este tipo de estudios multicéntricos es garantizar la 

validez de los datos. En nuestro estudio, dos intensivistas pediátricos especializados 

actuaron como administradores de datos, revisaron cada dato y verificaron si había 

datos incoherentes o ausentes.  

Aunque nuestro estudio analizó un número significativo de pacientes, las cifras de 

algunos hospitales y países fueron bajas. Esto imposibilitó que se realizase una 

comparación entre todos los países y hospitales, que aunque no era uno de los 

objetivos principales del estudio, podría haber aportado más información. Por otra 

parte, a pesar que se solicitó la inclusión de todos los casos de PC intrahospitalaria, es 

posible que se haya producido un sesgo por selección de los casos con buenos 

resultados o de los casos más complicados con los resultados peores.  

Se han incluido datos de pacientes y contextos muy dispares. La heterogeneidad y 

variabilidad en los datos podría limitar la validez de nuestros resultados. La realidad 

dentro de cada país y hospital puede ser muy diferente, y por lo tanto no es posible 

detectar los factores de riesgo específicos en cada centro para mejorar la prevención y 

la RCP. Por otra parte, las clasificaciones socioeconómicas deben interpretarse con 

cautela, ya que un estudio reciente ha demostrado que el IDH puede clasificar 

erróneamente algunos países 219. 

Al igual que con todos los estudios multicéntricos, a pesar de los protocolos comunes y 

los programas de formación acreditados, no se registró objetivamente la calidad de la 

RCP, una variable que influye en los resultados de la reanimación. Es más, las 

circunstancias clínicas de la PC, incluso cuando ocurren en la UCIP, dificultan el 

control del número de variables y la capacidad de interpretar los resultados, siendo 

ésta una limitación común de los registros de PC y RCP. 

En la valoración de los factores que influyen en la supervivencia de los pacientes que 

presentan ritmos desfibrilables cabe señalar que, a pesar de un período de 

reclutamiento de 2 años, el tamaño de la muestra final ha sido pequeño. Este hecho, 

explicable por la baja incidencia de la PC intrahospitalarias con ritmos desfibrilables en 

niños, limita el análisis de los datos, introduce un sesgo potencial y refuerza la 

importancia de realizar registros prospectivos multicéntricos más amplios.   
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En lo referente a los factores pronósticos tras la recuperación de la circulación 

espontánea hay que señalar varias limitaciones. En primer lugar, se trata de un estudio 

observacional con una intervención no planificada, por lo que no se puede inferir una 

relación causal a partir de los resultados. Por otro lado, no se registraron las variables 

hemodinámicas como la frecuencia cardíaca, la presión arterial y la presión venosa 

central en las primeras 24 horas después de la RCE, por lo que es imposible evaluar 

con precisión la presencia de shock en nuestros pacientes.  

El análisis de los parámetros de ventilación y oxigenación, se realizó basándose en 

estudios previos, definiendo la hiperoxia como una PaO2 de 300 mmHg o más 91,142, y 

aunque se consideraron otros valores de PaO2 en el análisis secundario, su posible 

influencia en nuestros resultados es incierta. Además, el número de niños con 

hiperoxia fue bajo, un hallazgo que podría explicar la ausencia de diferencias 

significativas en los resultados. Tampoco se registraron los parámetros de ventilación 

mecánica y, aunque se tomaron en consideración las características de los pacientes, 

incluida la enfermedad cardíaca previa, los niños con cardiopatía cianógena no se 

estratificaron y esto podría haber sesgado los resultados.  

Tampoco se tuvo en cuenta la influencia de la temperatura, ya que la hipotermia era 

una práctica poco común en el cuidado de los pacientes pediátricos tras la RCE 

durante el período de reclutamiento.  

Por otro lado, nuestro estudio solo ha analizado los factores pronósticos en las 

primeras 24 horas después de la RCE, que pueden ser los más importantes, pero no 

los únicos. No se analizaron otros factores que afectan el pronóstico pero que pueden 

aparecer en los días siguientes. 

Los estudios de infección y fallo multiorgánico tras la RCE son unicéntricos, 

retrospectivos y con un tamaño muestral relativamente pequeño y, por tanto son 

necesarios estudios multicéntricos prospectivos que confirmen sus hallazgos. El 

diagnóstico de infección en estos pacientes es muy complicado porque el síndrome de 

respuesta inflamatoria desarrollado después de la PC es similar a la respuesta a la 

infección. Además, el tratamiento con antibióticos es frecuente antes y después de la 

PC.   

En lo referente al FMO, en nuestro estudio solo se valoró a los pacientes en dos 

momentos, en las primeras 24-48 horas y a los 5-7 días de la PC. Sin embargo, el 

mayor porcentaje de los niños que fallecieron lo hicieron después de los 7 días, y en 

ellos el 50% lo hicieron por FMO. Por ello, en estudios futuros sería necesario realizar 
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evaluaciones después de los 7 días de la PC para valorar mejor la evolución de estos 

pacientes.  

Finalmente, en el estudio del seguimiento a largo plazo, sólo un 61% tenían una 

evaluación del resultado neurológico a largo plazo, aunque no hubo diferencias en las 

características iniciales entre los pacientes con y sin un registro de evolución 

neurológica. En segundo lugar, sólo un pequeño número de pacientes tuvo mala 

evolución neurológica, y algunos factores de supervivencia y pronóstico 

aparentemente importantes (lugar de la PC y el tipo de PC) no alcanzaron significación 

estadística.  En tercer lugar, la evaluación neurológica fue principalmente clínica,  en 

sólo unos pocos pacientes se realizaron estudios de EEG e imagen y ninguno de ellos 

fue evaluado neuropsicológicamente a largo plazo. Por último, no se analizó cuántos 

pacientes recibieron rehabilitación ni su influencia en la evolución a largo plazo. 

En consecuencia, se necesitan nuevos estudios prospectivos amplios que evalúen los 

factores que influyen en la supervivencia y el pronóstico neurológico de la parada 

cardíaca en la infancia. 
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VIII. PERSPECTIVAS DE FUTURO 

A pesar de que en los últimos años se han conseguida importantes avances en la 

reanimación cardiopulmonar pediátrica, aún existen muchos interrogantes. 

 

Dada la dificultad de recogida de datos de los pacientes con PC es imprescindible 

desarrollar redes de investigación, bases de datos y registros nacionales e 

internacionales y estudios observacionales y ensayos clínicos amplios que permitan 

identificar los factores de riesgos de la PC y los resultados de la RCP en el entorno 

hospitalario y extrahospitalario.  

 

Las recomendaciones internacionales subrayan la importancia de reconocer y prevenir 

la progresión del shock y la insuficiencia respiratoria a la parada cardíaca, pero para 

ello se necesita la generalización y sistematización de los equipos de respuesta rápida 

y el entrenamiento del personal que atiende a los niños con riesgo de parada cardíaca 
111–113. Los programas de simulación médica avanzada, permiten la capacitación del 

personal en un ambiente seguro 220,221, pero no están disponibles en todos los países 

debido a su elevado coste. Es por tanto necesario el desarrollo de planes de formación 

para prevenir y tratar la PC que sean aplicables a todos los países 

independientemente de su nivel socioeconómico. 

 

En cuanto a la RCP, existen muy pocos estudios que hayan analizado la influencia de 

la calidad de la reanimación sobre los resultados. Son necesarios sistemas de 

medición y análisis de la calidad de RCP, que permitan objetivar la influencia de la 

frecuencia y profundidades de compresión, la ventilación y la coordinación 116. Por otra 

parte, se debe evaluar el papel de la adrenalina y el bicarbonato durante la RCP y su 

influencia en la supervivencia en un entorno en el que se practiquen maniobras de 

RCP óptimas. 

 

En el momento actual la monitorización del estado postresucitación se basa en 

parámetros macrohemodinámicos, respiratorios, la temperatura corporal, la respuesta 

inflamatoria, la coagulación y otros parámetros fisiológicos. Sin embargo, parece 

necesario estudiar también los mecanismos biomoleculares monitorizando los 

mediadores de inflamación celular, la respuesta mitocondrial, los marcadores de lesión 

celular y las alteraciones de la microcirculación 175.   

PARADA CARDÍACA INTRAHOSPITALARIA EN LA INFANCIA 141



	

Por último, los cuidados postresucitación precisan de un protocolo multidisciplinar con 

un enfoque que incluya la asistencia respiratoria, hemodinámica y neuropsicológica de 

los pacientes y sus familias y su seguimiento a largo plazo.  
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IX. CONCLUSIONES 

1. Los factores pronósticos más importantes de mortalidad en la parada cardiaca 

intrahospitalaria en niños son su aparición en países con índice de desarrollo 

humano bajo, las enfermedades oncohematológicas, la parada cardíaca 

acontecida fuera de la UCIP, la parada cardiaca causada por enfermedad 

neurológica y una duración de la reanimación cardiopulmonar mayor de 10 

minutos.  Es muy importante centrar los esfuerzos en mejorar no sólo las 

técnicas y medidas específicas de reanimación cardiopulmonar, sino también la 

organización de la atención hospitalaria de los niños con riesgo de sufrir una 

parada cardiaca, tanto en la UCIP como en otras áreas del hospital, 

particularmente en los servicios de urgencias. 

 

2. La supervivencia de los niños que sufren una parada cardiaca intrahospitalaria 

en España ha mejorado significativamente en los últimos años. El 

entrenamiento en reanimación cardiopulmonar y el diagnóstico precoz de los 

pacientes antes de llegar a la asistolia son probablemente los principales 

factores que explican esta mejoría.  

 

3. Las enfermedades hematooncológicas, los pacientes que tenían tratamiento 

con fármacos vasoactivos en perfusión continua en el momento de la parada 

cardiaca, la duración de la reanimación cardiopulmonar y el tratamiento con 

bicarbonato y volumen, son factores asociados con la mortalidad. Se necesitan 

estudios comparativos que incluyan un análisis prospectivo del efecto de estos 

tratamientos sobre la supervivencia. 

 

4. Los factores de riesgo de mortalidad más importantes tras la parada cardiaca 

intrahospitalaria en niños en Honduras, son la parada cardiaca causada por 

enfermedades no respiratorias, la necesidad de tratamiento con adrenalina y 

una duración de la reanimación cardiopulmonar de más de 10 minutos. La 

parada cardiaca fuera de la UCIP también tuvo una mayor mortalidad.  

 

5. En Honduras el porcentaje de paradas cardiacas en las que la sepsis era la 

causa, que tuvieron lugar en urgencias o planta de hospitalización, en las que 

la asistolia fue el ritmo cardiaco inicial y en las que el tiempo hasta el inicio de 

la reanimación fue prolongado, fue mayor que en España,  y probablemente 

explican en parte la baja supervivencia. 
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6. La supervivencia con un buen resultado neurológico a la parada cardiaca en 

las unidades de cuidados intensivos está mejorando. Aunque varios factores 

influyen en la mortalidad, el indicador de pronóstico más importante es la 

duración de la reanimación cardiopulmonar. Esto subraya la importancia de 

una identificación temprana de los pacientes con riesgo de parada cardiaca 

para realizar una estrategia de resucitación adecuada. 

 

7. En los niños con parada cardiaca intrahospitalaria que presentan fibrilación 

ventricular o taquicardia ventricular sin pulso  la primera descarga eléctrica a 4 

J/kg logra la reversión del ritmo en un porcentaje bajo de casos. 

 

8. Cuando la fibrilación ventricular  o  la taquicardia ventricular sin pulso se 

presentan como ritmos secundarios tardíos durante la reanimación 

cardiopulmonar, los resultados de la desfibrilación son significativamente 

peores que cuando es el ritmo electrocardiográfico de inicio. No existe 

suficiente evidencia sobre la dosis de energía óptima y el número de dosis 

eficaz durante la reanimación cardiopulmonar en niños.  

 

9. La mortalidad hospitalaria entre los niños que recuperan la circulación 

espontánea tras una parada cardiaca es elevada (43,5% en nuestro estudio).  

 

10. Los factores de riesgo de mortalidad temprana más importantes tras la 

recuperación de la circulación espontánea de una  parada cardiaca 

intrahospitalaria en niños, son la hipoventilación, la hiperventilación,  unos 

requerimientos altos de FiO2, la necesidad de dosis elevadas de fármacos 

inotrópicos y unos valores elevados de ácido láctico. Los niveles altos de ácido 

láctico 1 hora después de recuperación de la circulación espontánea se 

asociaron con un mal resultado neurológico. 

 

11. La mayoría de los niños que sufren una parada cardiaca intrahospitalaria, a 

pesar de haber sido reanimados con una FiO2 del 100%, no presentan 

hiperoxia arterial inmediatamente después de la recuperación de la circulación 

espontánea o 24 horas después. La hiperoxia arterial no se asocia con mayor 

mortalidad en los niños.  
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12. La ventilación durante la reanimación cardiopulmonar y tras la recuperación de 

la circulación espontánea logra valores normales de PaCO2 en la mayoría de 

los pacientes pediátricos. La hipercapnia tras la recuperación de la circulación 

espontánea es más frecuente que la hipocapnia y ambas podrían asociarse 

con una mayor mortalidad. 

 

13. Aunque establecer un objetivo de mantener unos valores normales de  PaO2 y 

PaCO2 tras la recuperación de la circulación espontánea podría ser importante 

para mejorar el pronóstico en niños,  se necesitan ensayos clínicos para valorar 

el impacto de estas estrategias en la supervivencia. 

 

14. El desarrollo de un fallo multiorgánico tras la recuperación de una parada 

cardiaca intrahospitalaria en el niño se asocia a una mayor mortalidad. Son 

necesarios estudios que identifiquen los sistemas orgánicos que se afectan 

más frecuentemente tras la recuperación de la circulación espontánea, para 

desarrollar estrategias terapéuticas que disminuyan el daño multiorgánico y 

mejoren el pronóstico.  

 

15. La frecuencia de infección después de la recuperación de la circulación 

espontánea tras la parada cardiaca intrahospitalaria en niños es alta. En 

nuestro estudio no existieron diferencias estadísticamente significativas en la 

mortalidad entre niños infectados y no infectados. 

 

16. La supervivencia un año después de la parada cardíaca es alta (73% de los 

pacientes dados de alta en el hospital). 

 

17. La mayoría de los niños supervivientes a una parada cardiaca intrahospitalaria 

tienen un buen estado  neurológico (75% en nuestro estudio). Un año después 

de la parada cardiaca el resultado neurológico de los supervivientes se 

mantiene estable.  

 

18. Los factores asociados con un peor estado neurológico a largo plazo son la 

etiología traumática o neurológica de la parada cardiaca y la persistencia de 

valores altos de ácido láctico 24 horas después de la recuperación de la 

circulación espontánea. 
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XI. ANEXOS 

ANEXO I. LISTADO DE HOSPITALES PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO. 

Hospital País 

Hospital de Cabueñes España 

Hospital Central de Asturias España 

Hospital Son Dureta España 

Hospital Germans Trias i Pujol España 

Hospital Universitario Vall d’Hebron España 

Hospital Sant Joan de Déu España 

Hospital de Sabadell. Corporacion Parc Tauli España 

Hospital Mútua de Terrassa España 

Complejo Asistencial de Burgos España 

Hospital Reina Sofía  España 

Hospital Clínico Universitario de Santiago España 

Hospital Josep Trueta España 

Hospital Maternoinfantil Las Palmas de Gran Canaria España 

Hospital Maternoinfantil Gregorio Marañón España 

Hospital Niño Jesús España 

Hospital Maternoinfantil La Paz España 

Hospital Maternoinfantil Carlos Haya España 

Hospital Virgen del Camino España 

Hospital Reina Sofía de Córdoba España 

Complexo Hospitalario Universitario de Vigo España 

Hospital Virgen del Rocío España 

Hospital Universitario de Guadalajara España 

Hospital Virgen de la Salud España 

Hospital Clínico de Valladolid España 

Hospital de Cruces España 

Hospital de Niños Ricardo Gutiérrez Argentina 

Hospital Vicente López y Planes de General Rodríguez  Argentina 
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Hospital Oscar Alende Argentina 

Hospital Universitario Austral Argentina 

Hospital del Niño Jesús de San Miguel de Tucumán Argentina 

Hospital Regional de Ushuaia Argentina 

Hospital Británico de Buenos Aires Argentina 

Hospital Regional Rio Gallegos Argentina 

Hospital de Clínicas UBA Argentina 

Hospital de clinicas da UFPR Brasil 

Hospital Roberto del Río Chile 

Hospital SOLCA Núcleo de Quito Ecuador 

Hospital Pereira Rossell Uruguay 

Hospital Maternoinfantil Universidad Nacional de Asunción Paraguay 

Hospital Pablo Tobón Uribe y clínica Medellín Colombia 

Clinica Shaio Colombia 

Hospital Escuela Honduras 

Ospedale Pediatrico Bambino Gesù Italia 

Ospedale Pediatrico  IRCCS G. Gaslini Italia 

Hospital Garcia de Orta Portugal 

Hospital Sao Joao Portugal 

Hospital Pediátrico de Coimbra Portugal 
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ANEXO II.  PROTOCOLO DE ESTUDIO DE LA PARADA 

CARDIORRESPIRATORIA EN LA INFANCIA. 

 

HOSPITAL:  

CIUDAD:                                                           PAIS: 

MEDICO RESPONSABLE DEL CASO: (Poner nombre, teléfono y correo 

electrónico) 

 

DATOS DEL  PACIENTE   INICIALES  

EDAD (meses)  SEXO M         F PESO  

FECHA DE LA 

PARADA 

Día        mes      año 

 

  

ANTECEDENTES 

PERSONALES  

- Prematuridad 

- Cardiopatía 

- Enfermedad respiratoria grave 

- Enfermedad neurológica 

- Malformación congénita severa 

- Patología digestiva grave 

- Patología renal 

- Patología oncológica 

- Trastorno hematológico 

- Infecciones de repetición 

- Múltiples intervenciones quirúrgicas 

- Desnutrición 

- Parada cardiorrespiratoria previa 

- Desnutrición  

- Episodio aparentemente letal 

- Epilepsia 

- Otros (especificar):   

SITUACIÓN FUNCIONAL 

ANTES DE LA PARADA 

  POPC                              PCPC  
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FRACASO DE ORGANOS 

ANTES DE LA PARADA 

(Clasificación PELOD*) 

1. CARDIACO 

2. RESPIRATORIO 

3. RENAL 

4. NEUROLÓGICO 

5. HEMATOLÓGICO 

6. GASTROINTESTINAL 

HABIA SUFRIDO OTRA 

PARADA  PREVIAMENTE 

  SI                 ¿CUANTO TIEMPO ANTES?  

  NO    

  CAUSA DE LA PCR ANTERIOR 

  (utilizar la lista de las causas de la PCR) 

CAUSA PRINCIPAL DE LA 

PARADA 

Cardiaca 

Respiratoria 

Sepsis-Infección 

Neurológica (incluye TCE) 

Traumática (excluye TCE) 

Ahogamiento 

Otras 

Desconocido 

ESPECIFICAR EN DETALLE 

LA CAUSA DE LA PARADA  

(incluir todos los factores  que 

pueden haber influido en la 

PC) 

 

 

 

 

 

  

 

CARACTERISTICAS DE LA PARADA  
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LUGAR DONDE SE 

DIAGNOSTICA LA 

PARADA 

 1. SERVICIO DE URGENCIAS (Incluir solo los niños que 

sufren la PCR en Urgencias. Se excluyen los niños que 

llegan en PCR al hospital) 

 2. PLANTA DEL HOSPITAL  

 3. CUIDADOS INTENSIVOS 

 4. QUIRÓFANO 

 5. OTROS (especificar) 

TIPO DE PARADA 1. INICIALMENTE RESPIRATORIA  (que 

progresa posteriormente a PC) 

 

2. INICIALMENTE CARDIACA 

             

¿ESTABA MONITORIZADO  

EN EL MOMENTO DE 

LA PARADA? 

  SI        NO 

 

TIPO DE MONITORIZACION:  

  Especificar valores alterados 

              - ECG  

              - RESPIRATORIA  

              -  TA  

               - SatO2  

               - PCO2 espirada 

 

PARADA PRESENCIADA SI                      NO 
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ESTABA EN EL MOMENTO DE LA 

PCR CON VENTILACION ASISTIDA 

  SI                  INVASIVA 

                       NO INVASIVA 

   

  NO 

TENÍA CANALIZADA VIA VENOSA SI                    NO 

PERIFÉRICA 

CENTRAL 

RECIBIA FARMACOS INOTROPICOS 

EN EL MOMENTO DE LA PARADA 

 SI      ¿CUÁLES Y DOSIS? 

 

 

 NO 

TIEMPO ESTIMADO DE PARADA ANTES 

DEL INICIO DE LAS MANIOBRAS DE RCP 

- < 1 minuto 

- 1 - 4 minutos 

- 4 - 10 minutos 

- 10 - 20 minutos 

- > 20 minutos 

- Desconocido  

MANIOBRAS DE RCP AVANZADA 

VENTILACION CON MASCARILLA FACIAL   SI           NO 

MASCARILLA LARINGEA    SI           NO 

INTUBACION   SI           NO 

CANALIZACION VENA PERIFERICA       

  (canalizada durante la RCP) 

  SI           NO 
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CANALIZACION VENA CENTRAL 

(Canalizada durante la RCP) 

¿Qué vena central? 

  SI           NO 

 

Femoral 

Subclavia 

Yugular 

CANALIZACION INTRAOSEA 

Localización 

  SI           NO 

Tibia proximal 

Tibia distal 

Otras 

ADRENALINA                 NO                 SI    Dosis  (mg/kg)             VIA 

- Dosis inicial   

- Segunda dosis  

- Tercera dosis  

- Cuarta dosis  

- Número total de dosis  

BICARBONATO                  NO            SI            Dosis  (mg/kg)             VIA 

- Dosis inicial  

- Número de dosis  

AMIODARONA                  NO               SI   Dosis  (mg/kg)             VIA 

- Dosis inicial  

- Número de dosis  

ATROPINA                            NO               SI   Dosis  (mg/kg)             VIA 

- Dosis inicial  
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- Número de dosis  

OTROS FÁRMACOS 

(Especificar fármaco y dosis 

 

 

EXPANSION DE VOLUMEN      NO                SI 

(Durante la RCP) 

 

 

TIPO DE LIQUIDO  

1. SUERO SALINO 

2. COLOIDES SINTÉTICOS 

3. ALBÚMINA 

4. PRODUCTOS SANGUÍNEOS 

5. SUERO HIPERTÓNICO 

6. OTLROS 

      VOLUMEN  (ml/kg) 

 

SE REALIZO PUÑOPERCUSION    SI          NO 

DESFIBRILACION   SI          NO 

TIPO DE DESFIBRILADOR 

 

SEMIAUTOMÁTICO 

MANUAL MONOFÁSICO 

MANUAL BIFASICO 

NUMERO DE DESCARGAS  

 ENERGIA (J/kg) 

1ª DESCARGA (Choque eléctrico)  

2ª DESCARGA  

3ª DESCARGA  

4ª DESCARGA  

PARADA CARDÍACA INTRAHOSPITALARIA EN LA INFANCIA 169



	

EVOLUCIÓN  

¿CAMBIÓ EL RITMO ECG DURANTE LA RCP?  

¿QUÉ RITMOS APARECIERON DURANTE LA 

RCP? 

- ASISTOLIA 

- BRADICARDIA SUPRAVENTRICULAR 

- BRADICARDIA VENTRICULAR 

- DISOCIACION ELECTROMECANICA 

- FIBRILACION VENTRICULAR 

- TAQUICARDIA VENTRICULAR 

- TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR 

- BLOQUEO A-V COMPLETO  

- SINUSAL 

Poner todos los ritmos que aparecieron durante la 

RCP y el tiempo desde el inicio de la RCP en que 

aparece 

   SI                            NO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SE CONSIGUIO RITMO ECG EFECTIVO SI      NO 

  ¿CUAL? 

SINUSAL 

TAQUICARDIA SINUSAL 

SUPRAVENTRICULAR 

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR 

OTROS (especificar) 

 

PARADA CARDÍACA INTRAHOSPITALARIA EN LA INFANCIA 170



	

SE CONSIGUIO RECUPERACION DE LA 

CIRCULACION ESPONTANEA 

SI     NO 

1.INTERMITENTE (< 20 min) 

2. MANTENIDA (> 20 min) 

SE CONSIGUIO RECUPERACION DE LA 

VENTILACION ESPONTANEA 

SI     NO 

TIEMPO TOTAL DE REANIMACION      

1. 0 – 5 min 

2. 6 – 10 min 

3. 11-20 min 

4. 21 –30 min 

5. > 30 min 

6. Desconocido 

CAUSA DE FINALIZACION DE LA RCP 

1. RCP EFECTIVA 

2. RCP NO EFECTIVA 

3. SE COMPRUEBA INDICACIÓN DE NO REANIMAR 

COMPLICACIONES DURANTE LA RCP: ESPECIFICARLAS 

 

 

 

 

ESTADO POSTREANIMACIÓN (UNA HORA DESPUÉS) Aproximadamente 

TEMPERATURA:  

Especificar lugar de medición 
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ESTADO DE CONCIENCIA  

1. ALERTA 

2. RESPUESTA VERBAL 

3. RESPUESTA AL DOLOR 

4. NO RESPUESTA 

 

ESCALA DE GLASGOW 

TENSION ARTERIAL (sistólica, diastólica, media) 

VENTILACIÓN MECÁNICA:  

FiO2:  

GASOMETRIA INICIAL        Arterial                 Venosa                   Capilar 

 PH 

PaO2 

PaCO2 

Saturación 

CO3H   

EB 

LACTICO 

RX TÓRAX: 

 

 

ESTADO POSTREANIMACIÓN (A LAS 24 HORAS) Aproximadamente 

TEMPERATURA:  

Especificar lugar de medición 
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ESTADO DE CONCIENCIA  

1. ALERTA 

2. RESPUESTA VERBAL 

3. RESPUESTA AL DOLOR 

4. NO RESPUESTA 

 

ESCALA DE GLASGOW 

SEDACION  POSTREANIMACIÓN 

Fármacos utilizados y dosis 

 

TENSION ARTERIAL (sistólica, diastólica, media) 

VENTILACIÓN MECÁNICA:  

FiO2: 

GASOMETRIA         Arterial                 Venosa                   Capilar 

 PH 

PaO2 

PaCO2 

Saturación 

CO3H   

EB 

LACTICO 

RX TÓRAX: 
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OTRAS DETERMINACIONES ANALÍTICAS 

 

 

 

 

OTROS TRATAMIENTOS 

HIPOTERMIA TERAPEUTICA                      SI                    NO 

    TEMPERATURA 

    DURACIÓN  

    METODO UTILIZADO  

FÁRMACOS VASOACTIVOS 

(indicar fármaco y dosis máxima en las primeras 24 h) 

 

 

MORTALIDAD 

TIEMPO DE MUERTE: 

1. NO RECUPERACIÓN DE LA PCR 

2. PRIMERAS 24 HORAS TRAS RECUPERACIÓN DE LA PARADA 

3. 1 A 7 DÍAS 

4. 7 A 30 DÍAS 

5. > 30 DÍAS 

CAUSA DE MUERTE 

1. NO RECUPERACIÓN DE LA PARADA INICIAL 

2. LIMITACIÓN DEL ESFUERZO TERAPÉUTICO (tras la recuperación de la 

PCR) 

3. MUERTE CEREBRAL 

4. FALLO MUTIORGANICO 

5. NUEVA PCR DE LA QUE NO SE RECUPERA 
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DONACION DE ORGANOS    SI             NO 

DIAS DE INGRESO TRAS LA PCR 

1. UCIP 

2. PLANTA 
 

ESTADO NEUROLOGICO  POPC PCPC                      EEG 

AL ALTA DE CIP   

AL ALTA DEL HOSPITAL   

AL AÑO DEL ALTA   

   

ESPECIFICAR DEFICITS (informe neurológico resumido) 

 

AL ALTA DE CIP 

 

 

AL ALTA DEL HOSPITAL 

 

 

AL AÑO  

 

 

 

COMENTARIOS ESPECIFICOS DEL PACIENTE Y /O LA PARADA 

CARDIACA 
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ANEXO III.  DEFINICIONES, CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN, Y 

ESCALAS DE VALORACIÓN 

 

Definición de parada respiratoria: ausencia de respiración. Insuficiencia 

respiratoria severa que requiere ventilación asistida. 

 

Definición de parada cardiaca: ausencia de signos de circulación espontánea 

y/o pulso con frecuencia cardiaca ausente o menor de 60 lpm que precisa 

masaje cardiaco. 

 

Criterios de inclusión: 

1 mes a 18 años. 

PC brusca intrahospitalaria. 

 

Criterios de exclusión 

Enfermedad terminal. 

Indicación de no reanimar. 

 

Escala de fallo de órganos 

1. Escala de estado cerebral de Glasgow-Pittsburgh   (PCPC) 

1. Bueno: 

Consciente, alerta, capaz de hablar y llevar una vida normal.  

Puede tener secuelas menores neurológicas o psicológicas (leve disfasia, 

hemiparesia no incapacitante, a alteración leve de pares craneales). 

Desarrollo intelectual normal. Escolarización adecuada. 

2. Alteración cerebral ligera: 

Capaz de actuar a un nivel adecuado para su edad.  Leve alteración del 

desarrollo intelectual, manteniendo un nivel capaz de realizar más del  75 % de 

las actividades intelectuales compatibles con su edad. Escolarizado pero no a un 

nivel adecuado para su edad. 

Déficit neurológico focal (p.ej. convulsiones). 

3. Alteración cerebral moderada: 

Consciente. Función cerebral suficiente para ir al colegio pero requiere ayuda 

especial.  Desarrollo por debajo del percentil 10. 

Es capaz de realizar las actividades de la vida cotidiana (vestirse, viajar en 

transporte público, preparar comida). 
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Puede tener hemiplejia, convulsiones, ataxia, disartria, o alteraciones mentales y 

de memoria permanentes.  

4. Alteración cerebral severa: 

Consciente. Dependiente de otros para la vida cotidiana debido a las 

alteraciones cerebrales. 

Alteraciones severas de la memoria, capaz de comunicar sólo con los ojos.  

Incapacidad de escolarización. Movimientos anormales (descerebración, 

decorticación, movimientos involuntarios). 

5. Coma, estado vegetativo. 

No consciente. No conoce. No tiene contacto verbal ni psicológico con el 

ambiente. 

6. Muerte cerebral 

 

2. Escala de estado general. (POPC) 

1. Bueno. 

Sano. Capaz de una vida normal.  Buen estado cerebral, sin ó con alteraciones 

leves de otros órganos. 

2. Alteración ligera 

PCCP ligera. Problemas médicos menores pero compatibles con vida normal. 

Los niños preescolares tienen limitaciones (ej. amputación de un miembro), pero 

pueden realizar más del 75 % de las actividades propias de su edad.  Los 

escolares hacen las actividades correspondientes a su edad 

3. Alteración moderada. 

Consciente. Escala cerebral moderada. 

Realiza de forma independiente las actividades de la vida cotidiana. Los 

preescolares no pueden hacer la mayoría de las actividades de la vida cotidiana 

que corresponden a su edad. Los escolares pueden hacer la mayoría de las 

actividades cotidianas pero están físicamente limitados (ej. No pueden participar 

en actividades deportivas) 

4. Alteración severa. 

Consciente. Alteración cerebral severa de otros órganos. 

Los preescolares no pueden hacer la mayoría de las actividades de la vida 

cotidiana que corresponden a su edad. Los escolares son dependientes de otros 

para las actividades cotidianas. 

5. Coma, estado vegetativo.  

6. Muerte cerebral. 
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ANEXO IV.  FACTOR IMPACTO DE LOS TRABAJOS PUBLICADOS  

 

• “Factors Associated with Mortality in Pediatric in-Hospital Cardiac Arrest.” 

o López-Herce J, Del Castillo J, Matamoros M, Cañadas S, Rodriguez-Calvo 

A, Cecchetti C, et al. Factors associated with mortality in pediatric in-

hospital cardiac arrest: a prospective multicenter multinational 

observational study. Intensive Care Med. 2013;39:309–18.  

o Factor de impacto: 5,544.  

 

•  “In-hospital Pediatric Cardiac Arrest in Spain.”  

o López-Herce J, del Castillo J, Cañadas S, Rodríguez-Núñez A, Carrillo A, 

Spanish Study Group of Cardiopulmonary Arrest in Children. In-hospital 

pediatric cardiac arrest in Spain. Rev Espanola Cardiol Engl Ed. 2014;67:189–

95.  

o Factor de impacto: 3,792. 

 

• “In-hospital Pediatric Cardiac Arrest in Honduras.”  

o Matamoros M, Rodriguez R, Callejas A, Carranza D, Zeron H, Sánchez C, et 

al. In-hospital pediatric cardiac arrest in Honduras. Pediatr Emerg Care. 

2015;31:31–5.  

o Factor de impacto: 0,923. 

 

• “Cardiac Arrest and Resuscitation in the Pediatric Intensive Care Unit: A 

prospective multicenter multinational study.” 

o Del Castillo J, López-Herce J, Cañadas S, Matamoros M, Rodríguez-Núnez A, 

Rodríguez-Calvo A, et al. Cardiac arrest and resuscitation in the pediatric 

intensive care unit: a prospective multicenter multinational study. 

Resuscitation. 2014;85:1380–6.  

o Factor de impacto: 4,167. 

 

•  “Shockable rhythms and defibrillation during in-hospital pediatric cardiac arrest.”  

o Rodríguez-Núñez A, López-Herce J, del Castillo J, Bellón JM, Iberian-

American Paediatric Cardiac Arrest Study Network RIBEPCI. Shockable 

rhythms and defibrillation during in-hospital pediatric cardiac arrest. 

Resuscitation. 2014;85:387–91. 

o Factor de impacto: 3,960 
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• “Post return of spontaneous circulation factors associated with mortality in 

pediatric in-hospital cardiac arrest: a prospective multicenter multinational 

observational study.”  

o López-Herce J, del Castillo J, Matamoros M, Cañadas S, Rodriguez-Calvo A, 

Cecchetti C, et al. Post return of spontaneous circulation factors associated 

with mortality in pediatric in-hospital cardiac arrest: a prospective multicenter 

multinational observational study. Crit Care. 2014 3;18:607.  

o Factor de impacto: 4,476. 

 

• “Hyperoxia, hypocapnia and hypercapnia as outcome factors after cardiac arrest 

in children.” 

o Del Castillo J, López-Herce J, Matamoros M, Cañadas S, Rodriguez-Calvo 

A, Cechetti C, et al. Hyperoxia, hypocapnia and hypercapnia as outcome 

factors after cardiac arrest in children. Resuscitation. 2012;83:1456–61.  

o Factor de impacto: 4,104. 

 

• “Fallo multiorgánico tras la recuperación de la circulación espontánea en la 

parada cardiaca en el niño.”  

o Carbayo T, de la Mata A, Sánchez M, López-Herce J, Del Castillo J, Carrillo 

A, et al. Multiple organ failure after spontaneous return of circulation in cardiac 

arrest in children. An Pediatr (Barc) . 2017;87:34–41.  

o Factor de impacto: 1,140 

 

• “Incidence and prognosis of nosocomial infection after recovering of cardiac 

arrest in children.” 

o Fernández A, Solís A, Cañete P, Del Castillo J, Urbano J, Carrillo A, et al. 
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