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ABSTRACT

Introduction: High-quality chest compressions can lead to the return of consciousness in patients experiencing cardiac arrest. We present a
case of a 52-year-old patient with stage D heart failure who suffered a cardiac arrest and experienced a return of consciousness through chest
compressions. Additionally, possible explanations for this phenomenon are discussed.
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RESUMEN

Introduccion: Las compresiones toracicas de buena calidad pueden producir retorno de la conciencia en pacientes con paro cardiorrespirato-
rio. Se presenta un caso de un paciente de 52 afos con insuficiencia cardiaca estadio D que desarrolla un paro cardiorrespiratorio y retorno de la
conciencia con compresiones toracicas. Se presenta ademas posibles explicaciones del fenémeno.
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Introduccion
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paro cardiorrespiratorio en un intento de restaurar la circu-

lacion de sangre oxigenada hacia érganos vitales[1], prin-
cipalmente corazén y cerebro, en un esfuerzo de detener los
procesos degenerativos que acompafian a la isquemia e hipoxia
hasta que se restaure la circulacién espontanea. Es durante este
momento en que se puede producir retorno de la conciencia
durante las compresiones por restauracion artificial de la perfu-
sion cerebral. Esto puede causar desconcierto e interrupciones
en los reanimadores si no estan familiarizados con el fenémeno.

| as compresiones toracicas son utilizadas en pacientes con
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Describimos un caso de un paciente de sexo masculino de
52 afnos, con antecedentes de tabaquismo, insuficiencia cardia-
ca avanzada estadio D de la clasificacién de American College
of Cardiology y American Heart Association, hipertension ar-
terial, cardiopatia isquémica y anticoagulacion, medicado con
digoxina, acenocumarol, enalapril, bisoprolol, atorvastatina
y aspirina que consulta por disnea subita clase funcional IV y
dolor precordial tipo opresivo de 5 h de evolucion que lo des-
pierta durante la madrugada y no lo deja tomar su medicacién
habitual. Sus signos vitales al ingreso son Frecuencia cardiaca
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(FC) 92lpm, Tension arterial (TA): 85/30mmHg, Frecuencia Res-
piratoria (FR): 28 rpm, Temperatura (T): 35°C y saturacion de
oxigeno (SO2): 89% aire ambiente y 98% con oxigeno (O,) con
mascara con reservorio. El paciente se encontraba colaborador,
con cianosis periférica, yugulares no ingurgitadas, sin edemas,
murmullo vesicular presente y sin estertores pulmonares.

El ECG de ingreso muestra FC: 92 latidos por minuto, rit-
mo sinusal, onda p: 0,08"; con signos de crecimiento auricular
izquierdo; pQ 0,20" p; eje -60°, ST isoeléctrico, T simétricas
V2-V5; patron QS V1-V2; QT 0,36" QTc: 0,45" (Figura 1).

Rx térax: infiltrado alveolar bilateral con broncograma aéreo
basal derecho, cardiomegalia grado Il (Figura 2).

Laboratorio: CK 90, MB 24 (27%), PCR 1,3; ProBNP 13.538.

En el Ecocardiograma de dos semanas previas:
¢ Dilatacién de Ventriculo izquierdo con funcién disminuida

en forma severa (didametro telediastolico 8 cm, didmetro te-

lesistolico 7 cm; FEy 27 %).

e Dilatacion de auricula izquierda (antero-posterior 3,2 cm;
superficie 27cm?).

e Insuficiencia mitral leve.

Cinecoronagriografia previa: Coronaria derecha dominante
con una lesién que compromete su luz en 100%, sin flujo an-
teroégrado, con circulacion colatareal homo y heterocoronaria.
Descendente anterior: lesién en tercio medio que compromete
su luz en 100%. Con flujo anterogrado. Con circulacién cola-
teral homocoranaria. Circunfleja: Lesién en tercio proximal que
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compromete la luz en 100%. Sin flujo anterégrado. Sin circu-
lacion colateral. Diagonal: De gran tamafo: Lesion en toda la
arteria, lesion localizada, de bordes irregulares, excéntrica, que
compromete su luz en 95%.

Se comienza con tratamiento para insuficiencia cardiaca
descompensada en shock room. Se valora paciente frio y seco
(cuadrante L seguin esquema de Stevenson) y se comienza con
reposicion de fluidos hasta optimizar presién venosa central
(PVC). Al persistir con el cuadro se agrega noradrenalina (0,05
mcg/kg/min), Dobutamina (4 mcg/kg/min) y ventilacion no in-
vasiva con excelente respuesta. Se solicita cama en unidad de
terapia intensiva (UTI) para continuar tratamiento. Permanece
con monitoreo multiparamétrico (registro electrocardiogréfico
de 2 derivaciones, TA, FC, FR, T°y SO,), diuresis, PVC y senso-
rio.

Durante la espera de la habilitacién de cama en UTI, el pa-
ciente presente arritmia maligna (fibrilacion ventricular) con re-
gistros en el monitor multiparamétrico. Se lo valora sin respues-
ta, sin ventilacion y sin pulso. Se comienzan con maniobras de
Reanimacion Cardiopulmonar (RCP) con compresiones toraci-
cas y ventilaciones con dispositivo bolsa-valvula-mascara (BVM).
Luego de 15 compresiones aproximadamente el paciente re-
torna a la conciencia con apertura ocular, dirige la mirada, ver-
baliza sonidos incomprensibles y retira el dispositivo BVM con
sus extremidades superiores. Se abandonan las compresiones y
se revalora: sin respuesta, sin pulso y con respiracién agonica.
Se chequea ritmo cardiaco evidenciando Fibrilacién Ventricu-

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones del ingreso.

Figura 2. Radiografia de térax del ingreso.

Figura 3. Electrocardiograma durante fibrilacion ventricular.
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Figura 4. Electrocardiograma postparo del paciente.

lar (FV) en monitor y electrocardiograma (ECG) (Figura 3). Se
retoman las compresiones y ventilaciones retornando nueva-
mente el paciente a la conciencia. Se interpreta como retorno a
la conciencia durante la reanimacion. Sin la desconexion de los
otros monitores se realiza desfibrilacion monofasica (monitor
en FV) 360 joules, continuando inmediatamente con compre-
siones por 1 ciclo 30/2 y se valora pulso, FC 109 Ipm; TA 100/70
mmHg, con ritmo espontaneo en monitor y ECG (Figura 4). Se
realiza sedacién/paralisis (midazolam/succinilcolina), intubacién
orotraqueal y cuidados postparo. El tiempo total desde el co-
mienzo de la arritmia hasta la valoracién de retorno a la circula-
cion espontanea fue menor a 4 minutos.

En UTI cumple 11 dias de estadfa, 6 dias con asistencia ven-
tilatoria mecanica, 4 dias con requerimiento de noradrenalina,
6 dias con dobutamina, luego 4 dias en unidad de cuidados
intermedios y 30 dias en sala general con buena evolucién y sin
secuelas neuroldgicas. En sala general se interroga al paciente
el cual presenta recuerdos hasta antes del PCR ocurrido en SRy
refiere recobrar la conciencia en el recién en el servicio de UTI.
Se externa luego de 45 dias por asistencia social a casa de con-
tencién. El Paciente cumple con criterios de trasplante cardiaco,
a la espera de valoracién de equipo se salud.

Discusion

Se han reportado varios casos y revisiones de retorno a la
conciencia durante la reanimaciéon por lo que éste no es un
fenémeno nuevo[2]. Los pacientes con PCR y retorno a la con-
ciencia presentan mayor posibilidad de supervivencia al alta
hospitalaria[3]. No existe una definicién exacta acerca del re-
torno a la conciencia durante la reanimacion[4] aungue lo més
frecuente son movimientos dirigidos, verbalizacion o gemidos,
apertura ocular e interferencias en la reanimacién que cesan
cuando se interrumpen las compresiones toracicas[5].

Tanto en nuestro caso, como en multiples consultados en
la bibliografia, se pudo estimar que la mayoria de los pacien-
tes presentaban cardiopatias[2],[6],[7] y algunos con signos o
sospecha de insuficiencia cardiaca y agrandamiento ventricular
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izquierdo por antecedentes o estudios realizados[8]. Las causas
de este fendmeno no estan claras, aunque se podria hipotetizar
que las compresiones de buena calidad en pacientes que pre-
sentan un “saco” ventricular agrandado podria albergar mayor
volumen sanguineo y el flujo artificial creado por cada com-
presion toracica seria mayor permitiendo la recuperacion de
la conciencia al lograr mayores presiones vasculares cerebrales
permitiendo una mejor perfusion cerebral.

Fisiologia de las compresiones toracicas

La técnica de compresiones toracicas en personas fue des-
cripta por Kouwenhoven y colaboradores en 1960, como la
forma de proveer circulacion artificial adecuada para mantener
el corazén y el sistema nervioso central hasta brindar la opor-
tunidad de desfibrilar si fuera necesario[9]. El mecanismo por
el cual las compresiones toracicas producen restauracion del
flujo sanguineo es controversial y continda en disputa por al
menos dos teorias: La primera es la teoria de la bomba cardiaca
gue considera que la responsable del flujo sanguineo artificial
es la compresion directa de las cavidades cardiacas. Y la se-
gunda teorfa es que la compresién precordial mantiene el flujo
sanguineo mediante la eyeccion de sangre de un reservorio in-
tratoracico con la implicacion de que el corazén sirve como un
conducto pasivo[10],[11]. Deshmukh y colaboradores, proveen
evidencia de que el flujo hacia adelante estarfa asociado con las
compresiones cardiacas, debido a compresién del corazén en-
tre el esternén y la columna vertebral[12]. Esto posteriormente,
fue confirmado por estudios con ecocardiografia transesofagi-
cas en humanos por Kim y colaboradores, evidenciando flujo
desde el ventriculo izquierdo anterégrado hacia la aorta y re-
trégrado hacia la auricula izquierda, ademas de aumento de
presiones dentro del VI[13].

Es conocido que el flujo sanguineo generado por las com-
presiones toracicas durante un paro cardiaco es solo del 17%
al 27% del gasto cardiaco normal[14],[15]. Estos estudios es-
tuvieron realizados en animales que presumiblemente estaban
sanos. En humanos con dilatacién ventricular posiblemente
estos porcentajes estarfan incrementados, por lo tanto, cada



compresién podria generar mayor flujo cerebral permitiendo
el despertar durante la reanimacién cardioplumonar. Se estima
que una reduccion del 50% de la velocidad media del flujo san-
guineo cerebral en la arteria cerebral media y una reduccion del
10%-15% de oxihemoglobina cerebral se asocia con pérdida
de conocimiento[16]. Entonces la restauraciéon de este fenéme-
no podria generar el retorno a la conciencia y valores menores
no la producirian.

Mas fenémenos se producen en pacientes con insuficiencia
cardiaca. Los pacientes con esta afeccion presentan retencion
hidrica y este aumento de liquido corporal y del volumen de
sangre es un factor importante para compensar la disminucion
de la capacidad de bomba del corazén al aumentar el retorno
Venoso.

El flujo sistémico realizado por las compresiones cardiacas
se explica porque el corazén se exprime entre el esternén y
la columna vertebral. En condiciones normales el volumen del
ventriculo izquierdo es de 110 a 120 ml con una fraccién de
eyeccion del 60% y expulsa un volumen de 70 ml en cada lati-
do. Durante las compresiones este volumen puede llegar a 32
ml (hasta el 27%) en cada compresion, pero en condiciones de
aumento de volumen sistémico asociado ademas a un aumen-
to de la precarga (volumen de sangre en los ventriculos por
dilatacion ventricular excéntrica), el volumen eyectado en cada
compresién estaria también aumentado, lo que podria deter-
minar un mayor volumen/presién de sangre oxigenada hacia el
cerebro a velocidades suficientes para producir el recupero de
la conciencia.

Ademas, los pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion
de eyeccion disminuida tienen menor saturacién tisular de oxi-
geno cerebral que pacientes sanos[17] por lo que, el umbral
de pérdida de conciencia, y recuperacién, podrian también ser
menores. En la revision de Olaussen[3] y colaboradores, la pre-
sunta causa cardiaca aumenta las probabilidades de retorno a
la conciencia. Esto podria ser un confundidor ya que el riesgo
de PCR se encuentra aumentado en esta poblacion y los datos
en este estudio estan realizados sin el ajuste correspondiente.

Estudios adicionales serian necesarios para confirmar o re-
chazar la explicacion antes mencionada.
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