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Paro cardiaco en el nino: causa,
evolucién y pronéstico

Por los Dres.:

FABIOLA SANCHEZ VE!GA® y GLADYS FONG ALVAREZ**

Sanchez Veiga, F.: G. Fong Alvarez. Paro cardiaco en el nifio: causa, evolucicn y pronds-
tico. Rev Cub Ped 54: 3, 1982

Se estudian todos los pacientes que sufrieron un paro _cardiaco en la unidad de cui-
dados especiales del hospital pedidtrico docente "Pedro Borras Astorga” en los afios
comprendidos entre 1976 a 1979, Se analizan en cada paciente los aspectos relacionados
con: edad; sexo; raza; enfermedad de base: tiempo transcurride entre la enfermedad
de base y el paro: manifestaciones electrocardiograficas y electroencefalogrificas en-
contradas en dichos pacientes. Se valoran los posibles pardmetros que dan el prondstico
a estos, a través del anallsis de los fallecidos y de los sobrevivientes. En estos dltimos
se atiende la evolucidon de su estado en consulta externa y se hace una wvaloracién a
los 3 meses mediante electroencefalograma, examen clinico neurolégico y psicometria.
Se concluye, por los datos encontrados, que la causa mas frecuente de paro cardiaco
es la hipoxia, y si fue mantenida por varias horas, que el prondstico de recuperacién
cardiaca es bueno si no habia lesion cardiaca previa, sin ser asi la recuperacion neuro-
légica, la cual depende de la duracidn del paro y su repeticién, asi como de la duracion
del coma posterior al paro.

Consideramos que un paciente tiene un paro cardiaco cuando observa-
mos un cese de los latidos del corazdn, que ha perdido el poder de movi-
lizar la sangre y que, aparentemente, es incapaz de recobrar espontanea-
mente su valor efectivo, como bomba aspirante e impelente, y que este
accidente se presente en un paciente cuya muerte no se esperaba en esos
momentos. Puede seguir o preceder el paro respiratorio, resultando ser
expresion de muerte clinica, pero no siempre biolégica, lo que dehe to-
marse en cuenta por la posible reversibilidad del mismo."*

Es necesario tener presente que los tejidos no pueden vivir mucho
tiempo sin oxigeno; pero el que mas sufre esta eventualidad es el tejido
nervioso, por ello es fundamental en esta urgencia pediatrica la ventila-
cign inmediata y mantenida, asi como el masaje cardiaco, ademas de otras
medidas de urgencia.®*®

En la unidad de cuidados especiales del hospital pedidtrico docente
"Pedro Borrds Astorga’, el paro cardiaco ha sido motivo de ingreso o
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se ha presentado en pacientes ingresados en ésta, lo que ha motivado
en nosotros el analisis de sus causas, evolucion y respuesta al trata
miento para poder conocer el prondstico del mismo.

MATERIAL ¥ METODO

Se estudiaron todos los pacientes que sufrieron paro cardiaco en la
unidad de cuidados especiales (UCE) en los anos 1976-1979 y se organizd
la consulta de seguimiento para los pacientes que sobrevivieron a esta
eventualidad.

Estudiamos en cada paciente los aspectos que se relacionan a conti-
nuacian:

— Edad.
— Sexo.

— Grupos étnicos.

— Enfermedad de base.

— Tiempo transcurrido entre la enfermedad de base y el paro.
— Tiempo de duracion del paro.

— Signos premonitores del paro.

— Tiempo en coma después del paro.

— Posibles causas del mismo.

— Manifestaciones en el ECG.

— Tiempo en que se recuperaron las alteraciones del ECG,
— Manifestaciones en el EEG.

— Evolucion y prondstico,

—Secuelas.

— Anélisis de los fallecidos para comprobar la o las causas del paro.

Investigaciones

— Electrocardiografia en la primera hora después del paro y examenes
evolutivos en los que presentasen enfermedades.

— Electroencefalograma para valorar el prondstico que tendran nuestros
pacientes desde el punto de vista neuroldgico.

— Gasometria,
— Otras investigaciones. dependientes de la enfermedad de base.

En la consulta de scguimiento de los pacientes que sobrevivieron a esta
eventualidad, se les realizo: examen neuroldgico; electroencefalogramas
evolutivos; examen del desarrollo psicomotor a los menores de 6 anos;
y psicometria por el método de Wisc a los mayores de 6 anos.
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Reunimos los resultados de la casuistica v los cuadros correspondien-
tes para dar forma a este trabajo.

Es de sefalar que para facilitar nuestro trabajo se normé el trata-
miento para estos pacientes, esquematicamente, de la siguiente forma
una vez diagnosticado el paro.

1. Anotar la hora en que se presentd, va que el tiempo maximo que se
calcula es 8 minutos para reanimar a un paciente y que quede en
condiciones de poder ser Gtil 2 la sociedad,

2. Tratar de hacer el diagnédstico del tipo de paro que presentd nuestro
paciente, para lo que es necesario el empleo del monitor.

3. Ventilacion boca a boca o ventilacién manual (Air Viva, Penlon), intu-
bacién endotraqueal y ventilacion mecénica.

4. Masaje cardiaco externo (con excepcién del paro en fibrilacién ven-
tricular, donde se utilizara primero el desfibrilador), teniendo presente
la relacion entre el masaje y la ventilacion.

5. Otras medidas, tales como: correccién del equilibrio cidobasico y el
uso de medicamentos, principalment= adrenalina por vias IC o EV.

6. Tratamiento de la enfermedad de base y de las complicaciones pos-
teriores al paro.

RESULTADOS ¥ COMENTARIOS

En los tres afos que duré este trabajo, se atendieron en la UCE 23
ninos que presentaron un paro cardiaco. La edad de éstos, en su mayoria,
estaba entre los grupos: de 5 a 12 aiios: 9 nifos: en edad de 1 a 4 afos:
6; menores de 1 ano: 6; y mayores de 12: 2 nifios; sin embargo, Ehrlich®
informa mayor incidencia de paro cardiaco en nifios menores de un ano.
En relacion con el sexo, la mayoria (15 de 23) eran del sexo femenino,
por lo que nuestros hallazgos fueron contrarios a Ehrlich.” ya que €| ob-
servo mayor incidencia en varones. En relacién con la raza no encontra-
mos datos significativos que senalar.

Analizando las causas que provocaron el paro, tenemos que en la mayo-
ria de los pacientes, la hipoxia fue la principal causa (cuadro 1), ya que
se observé en 16 nifios y combinada con trastornos en electrélitos, en
6 ninos; se presentd el paro por daio cardiaco, sélo en un paciente, por
tanto, en nuestros pacientes la hipoxia fue la principal causa de paro
cardiaco, como ha sido seialado por otros autores.’ !

Con respecto al tiempo transcurrido entre la enfermedad de base vy
el paro, es significativo que, en la mayoria de los pacientes (15 de 23)
esto se presenté después de las 48 horas, con 12 fallecidos, lo que nos
hace suponer que el mantenimiento de la hipoxia por varias horas resulté
de mal pronéstico en nuestros pacientes, En 5 ninos el paro se presentd
entre las 24 y 48 horas de la enfermedad de base, sin que resultaran
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CUADRO |
CAUSAS DEL PARO

) MNo. de
Causas pacientes
. Hipoxia
Bronconeumonia 5
Status asmético 5
Politraumatizado 4
Descarga eléctrica 1
Edema cerebral en operado de tumor cerebral 1
Subtotal 16
II. Hipoxia y trastornos en electrélitos
Bronconeumonia y deshidratacion 4
Sepsis generalizada con derrame pleural 1
Sepsis y malformacion pancreatica 1
Subtotal [
[1l. Por lesion cardiaca
Miocardiopatia primaria e S
Total 23

fallecidos: en 3 nifos, el paro ocurrié antes de las 24 horas de iniciada
la enfermedad de base, con un fallecido.

Si analizamos el tiempo que los pacientes permanecieron en paro car-
diaco, se observa que la mayoria (13 de 23) estuvo mas de 5 minutos,
y de éstos, 12 fallecieron posteriormente; por tanto, en nuestros pacien-
tes fue de gran valor prondstico el tiempo transcurrido en paro cardiaco.
En 5 nihos, éste durd entre 1 a 5 minutos, sin fallecimiento posterior; y
en 5 duré menos de un minuto, con un fallecido.

El signo premonitor mas frecuente encontrado en nuestros pacientes
fue la taquicardia en 21 de 23: la bradicardia fue observada en un solo
paciente; y trastornos del ritmo, en otro. Se pudo conectar un monitor
a 15 de 23; y de éstos, 14 estaban en paro total sinusal y ventricular con
linea isoeléctrica continua, y uno presento fibrilacion ventricular. Le rea-
lizamos a 14 pacientes un electrocardiograma a la hora del paro, y en 10
encontramos alteraciones primarias de repolarizacion y 4 eran normales.
Estas alteraciones de repolarizacion desaparecieron a los 3 60 5 dias del
paro, lo que demuestra que esta eventualidad no deja secuela en un cora-
zon normal.

Los pacientes presentaron un estado de coma posteriormente, el cual
tuvo duracion variable; se observd que en 11, durdé una hora, pero de
éstos, fallecieron 8 por su enfermedad de base y 3 sobrevivieron sin se-
cuelas neurologicas. El coma duré entre 1 y 24 horas en 6, de quienes
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fallecieron 4: 2 con descerebraciéon producida por el paro cardiaco y 2
por la enfermedad de base; los dos que sobrevivieron no presentaron
secuelas neurolégicas. Los que presentaron coma que durd entre 24 vy
48 horas fueron 3 que sobrevivieron, pero con secuelas neurol6gicas. En
un paciente el coma durd entre 48 y 72 horas, y sobrevivié con secuelas.
En 2 pacientes el coma duré mas de 72 horas, y uno de ellos fallecio
por descerebracidn; el otro sobrevivid, pero con graves secuelas neuro-
légicas. De lo antes senalado podemos afirmar que en nuestros pacientes
la duracidén del coma posparo fue de valor prondstico, ¥ que aquellos nifios
que sobrevivieron, sus sccuelas neuroldgicas estaban en relacidon con el
tiempo de duracion de dicho coma, y que fueron mas graves mientras
mds horas estuvieron en coma, hecho senalado por otros autores.'* '

Mueve pacientes repitieron el paro cardiaco, y de éstos, 7 lo repitieron
una vez, y dos pacientes lo repitieron en 2 ocasiones; de los que repitie-
ron el paro una vez sobrevivié solamente uno; los que repitieron 2 veces,
fallecieron. El tiempo de permanencia en paro por segunda y tercera ve-
ces fue mayor de 5 minutos, con excepcion del sobreviviente a quien le
duré menos de un minuto. Este hecho nos hace afirmar que en nuestros
pacientes la repeticion del paro fue de mal prondstico, como lo senald en
su trabajo, Kjoller.'?

Las manifestaciones en el electroencefalograma a la hora después del
paro, en su mayoria, fue lento, anormal, generalizado; en dos fueron nor-
males; y en 3, planos, en un total de 14 de 23. Al resto de los pacientes
no se les pudo realizar electroencefalograma.

Del analisis de los 13 fallecidos (cuadro 1) pudimos ohservar como
datos importantes: que la mayoria eran mayores de 1 ano de edad: del
sexo femenino; con un tiempo entre !2 enfermedad de base al paro, tardio
y un tiempo de permanencia en paro, de mas de 5 minutos; y que la causa
principal fue la hipoxia; ademas existié, en la mayoria de ellos, la repeti-
cion del paro. En 3 pacientes obtuvimos EEG planos como consecuencia
del mismo. Todo ello nos hace pensar que la hipoxia mantenida es la prin-
cipal causa del paro cardiaco y del fallecimiento de nuestros pacientes.

Los pacientes que sobrevivieron al paro cardiaco, fueron 10; éstos fue-
ron seguidos por consulta externa, y se les realizé a los 3 meses un EEG

CUADRO 1
ANALISIS DE LOS FALLECIDOS

Menores de 1 afio 2 de 13
Mayores de 1 afo 11 de 13
Del sexo femenino 8 de 13
Tiempo transcurrido de la enfermedad de

base al paro (tardio) 12 de 13
Tiempo en paro <4 de 5 12 de 13
Repitieron el paro 8 de 13
Causa u origen (hipoxia) 12 de 13
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y una valoracion neurologica y psicométrica, de lo que se puede afirmar
{como vemos en el cuadro 1ll) que aquellos que no tenian enfermedad
previa eran 9, v quedaron sin secuelas 4 pacientes; 5 presentaron algln
tipo de secuela, y fue mas significativo en aquel paciente cuyo coma pos-
paro cardiaco duré mas de 72 horas; pors tanto, el tiempo de permanencia
en coma de un paciente es de pronodstico para su recuperacion. El pacien-
te que tenia daiio neuroldgico previo, no se pudo precisar si fue afectado
por el paro,

Podemos observar que la esfera intelectual fue la mas afectada, como
ha sido senalado por Willoughy'* en su trabajo; asi también Edith Potter'
reafirma esto, pero también senala que pueden existir danos en la loco-
mocion.

A estos nifios que sobrevivieron, les atendemos la evolucién de su es-
tado, por consulta externa, algunos hasta durante 2 anos, y no se ha ob-
servado variacion a lo encontrado a los 3 meses.

CONCLUSIONES

De nuestra experiencia en la atencion a 23 nifios con paro cardiaco en
la unidad de cuidados especiales del hospital pediatrico docente "Pedro
Borras Astorga’’, concluimos:

1. Que la mayoria de los pacientes que presentaron esta eventualidad,
tenian edad comprendida entre 5 v 12 anos. Se observd poca inciden-
cia en los menores de 1 ano.

El sexo mas frecuente fue el femenino; y con respecto a la raza
no hubo senalamientos.

2. La causa mas frecuente que provocd un paro cardiaco en estos ni-
nos fue la hipoxia, y fue significativo que en la mayoria de los falle-
cidos existiese un tiempo mayor de 48 horas en relacién con el co-
mienzo de la enfermedad de base; por lo que podemos afirmar que
la hipoxia mantenida por varias horas es de mal prondstico.

3. Consideramos de gran importancia la duracion del paro cardiaco y
su repeticion, pues observamos que en aquellos nifnos que permane-
cieron mas de 5 minutos en paro y que repitieron el mismo, tuvieron
mal pronéstico, pues la mayoria fallecieron.

4. Entre los signos premonitores que nos pudieron alertar sobre la
ocurrencia del paro. se encuentra la taquicardia, que estuvo presen-
te en la mayoria de nuestros pacientes como signo premonitor do-
minante.

5. El electroencefalograma a la hora del paro es de valor pronéstico.
El hallazgo de un electroencefalograma plano indico muerte cerebral
con la correspondiente responsabilidad legal que tendriamos al man-
tener vivo, artificialmente, a un paciente que no tuviera probabilidad
ninguna de recuperarse.
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CUADRO 11
ANALISIS COMPARATIVO DE EEG, PSICOMETRIA Y SECUELAS DE LOS SOBREVIVIENTES

TIEMPO DE
EEG A LA EEG A LOS PSICOMETRIA DURACION
HORA 3 MESES A LOS 3 MESES SECUELAS DEL COMA
Con enfermedad previa
Sindrome de Down Anormal Anormal Retraso mental Mo —1  hora
Sin enfermedad previa 2 normal Normal Normal No —1  hora
2 anormal Normal Mormal Mo 1-24 horas
1 anormal Normal Normal Hemiparesia. Dis-
lalia 24-48 horas
1 anormal MNormal Retraso mental Dislalia 24-48 horas
ligero
1 anormal MNormal Fronterizo Agresividad 24-48 horas
1 anormal Mormal Fronterizo Hemiparesia 48-72 horas
1 anormal Retraso mental Espasticidad vy + 72 horas
Anormal Severo trastornos de la

locomocidn




6. Las alteraciones electrocardiograficas que se presentan en estos
pacientes no son de importancia, ya que se normalizan en menos
de una semana y no dejan secuelas en un corazén previamente sano.

7. La duracion del coma que se presenta posterior al paro nos orienté
sobre el pronostico de recuperacién neurologica del paciente, ya
que en nuestra experiencia, mientras mas tiempo durd éste, mas
graves fueron las secuelas.

8. Que en los pacientes que sobrevivieron, al ser valorados a los 3
meses, se comprobo la relacion entre la permanencia del coma vy las
secuelas. Estas se mantuvieron con iguales caracteristicas en todos
los pacientes, aun hasta 2 anos después, por lo que podemos afir-
mar que un paciente que ha sufrideo esta eventualidad y ha dejado
secuelas en ¢€l, éstas son de caracter definitivo.

SUMMARY

Sanchez Veiga, F.: G. Fong Alvarez. Cacdiac arrest in the child: cause, evolution, and
progoosis. Rev Cub Ped 54: 3, 1982,

All the patients who underwent cardiac arrest at the intensive care unit of “"Pedro Borras
Astorga” Teaching Pediatric Hospital from 1976 to 1979, are studied. In each case aspects
related to age. sex, race. underlying disease, itime elapsed between underlying disease and
cardiac arrest, electrocardiographic and electrogncephalographic manifestations found in
such patients are analyzed. Possible parameters that give prognosis to them are assessed
analyzing deceased and survivor patients. In the latter its evolutive condition is followed
at the outpationt service, and after three months an assessment is performed by means
of electroencephalogram, neurclogic and clinical examination and psychometry. It is
concluded, according to data obtained., that the most frequent cause for cardiac arrest
is hypoxia. and if it was elongated for several hours, prognosis for cardiac recuperation
is good in absence of previous cardiac arrest, no being so for neurologic recuperation
which deperds on arrest duration. and its repetition, as well as coma duration after
arrest.

RESUME

Sanchez Veiga, F.; G. Fong Alvarez. Arrét cardiaque chez Uenfant: cause, évolution et
pronostic. Rev Cub Ped 54: 3, 1982,

Tous les patients ayant subi un arrét cardiaque dans l'unité de soins spéciaux de I'hopital
pédiatrique d'enseignement “Pedro Borrds Astorga”, pendant la période comprise entre
1976 et 1979 sont étudiés. Chez chacun des patients il est analysé les aspects concernant:
I'age: le sexe la race: la maladie de base; lz temps écoulé entre |a maladie de base et
I'arrét; les manifestations électrocardiographiques et électroencéphalographiques, Sur
la base de l'analyse des décédés et des survivants, il est évalué les possibles paramétres
pronostiques. Les survivants ont €té suivis en consultation externe. Au troisiéme mois,
ils ont été évalués moyennant |'électroencéphalogramme, l'examen clinique neurologique
et la psychométrie. D'aprés les données trouvées, les auteurs concluent que la cause
la plus fréquente de l'arrét cardiaque c'est I'hypoxie, et si elle s'est maintenue plusieurs
heures, que le pronostic de récupération est bon s'il n'y avait pas de lésion cardiaque
antéricure, alors gue la récupération neurclogique dépend de la durée de l'arrét et de
sa répétition, ainsi que de la durée du coma postérieur a l'arrét.
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PESKE

Canuec Balira, ¢.; I'. QPod4T Anpmsapec, OcranoBka cepmia v pe
0SHKa: [px4MHA, D23BHATHE W MLOTHO3. Rev Cub Ped 541 3, 1982.

JdcclemywrcA BCe NalMeHTH, KOTOPHE MepeHeqI? GCTAHOBKY cepmia
B OTHEeJIEHHR 110 CHENAaJBHOMY VXOXy KJAMHAYeckoll nexnarpmieckof
doasrnue amenu Ilempo Eo ¢ ACcTODra B TeueHHEe OeDAONAa BpeMe-
HA ¢ 1976 mo I979 rox. ilpoBomuTcs axaaus y KamroTo A3 3TRX -
NanRAcHTOB ACNeKTOoB, CBAZAHHHX C: BOZIPRACTOM,; [OOJOM; UDBeTOM KD
An; Ga3oBHM 3aﬁoﬂenannem§ BpemeHen, Npolleamta Mer 6a20BL-
za0nJIEBSHNEM N OCTaSHOBKOI ¢ » SIEKTDOKADINOIDaCEI Y8 CRAMM—
MaHnbecTAAME H snEHTpnaﬂueggﬂar GAYECKINMM MaHADeCcTalRA,
DﬁHapYKEHHHMH ¥ 9THX nauMeHToB. lIDOBONNATCA OLEHEKS BOILOEHKX-
napaMeTpoB, KOTOpPHE CTaBAT MPOTHO3Z INA 9TAX NAIKISHTOB, ¢ T0-
MOWBH AHAMI248 yMeDIDLX [ BHEABMOX. B oTHoweHn: BHEMBUMX IaIR-
€HTOB OCYUIeCTBIAAETCA HalJnIcHNe Da3BATAA UX COCTOAHAA ZIX0pP0-
EBLA Ha BHemHell KOHCYJZMETAlMA H MNPpOoROIUTCH OUeHKZa NocpedCcTBOM-
3JEKTpoIcUefaNorpalli, a TaKkfe C NONMOUBR NCIXOMETDAN M XJIAHA
9eCKOTD HeBDOJOTHUYECKOTO OOCNENOBAHNA, LENAaeTCH 2AKINUYEHRE,—
COTVIaCHO OCHapDYReHHHX HNAaHHEX, "ITO Hanco/jee vacTol Opu4nHOMi -
DCTAHOBHKE ceDmla ABJMAeTCA TANCKCRA, [ eCHM NoIne XillRallack B
TEYEHNH HECKOJBKEX 9ACOB, 4UTO NPOTHO3I CEDHOEYHOI'0 BOCCTAHOBIE
HAA ABJAGTCHA XOoDoUM B CJay4dYae, KOora He AMeJio iecTa OpenBapid
TEJNhHOE NOpAREHHEe CepmIa, €CJl Xe Ielo ocOCTOAT HHAave, HeBDO—
JIOTHYECKOE BOCCT&HOBJEHHE, KOTCPOE Z&BUCHT OT [(POMOARUTENE -
HOCTH OCT&HOBKH H €I'D HDBTDPEHH%, a TarRe 0T NpoILJRUTeNbHOC
TR KOMH, cCJenywmedl 3a OCTaHOBKOIl.
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