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ABSTRACT

Hospitalized patients in the unit of critical care have multiple difficulties that
evolve fast as an answer to the illness and the clinical care. Even though the
benefits of chest therapy and alveolar recruitment maneuver it has been
demonstrated, there is no evidence that show the effects on the lung/thorax
mechanic of these two therapeutic tools used in the same intervention.

The objective of this study is to determine the effect of a chest therapy
protocol associated to alveolar recruitment maneuver in patients who are
mechanically ventilated and present acute respiratory distress syndrome, on
ventilatory and hemodynamic variables, to establish if those two variables get
improved and that that improvement is lasting.

Thirteen patients were selected according to the study criteria. They were
distributed randomly to a control group and a study group. The intervention in
the control group consisted in the use of alveolar recruitment maneuver and in
the study group chest therapy was used after the same alveolar recruitment
maneuver used in the control group. The measuring for all the variables
consisted in the quantification of the basal values, which were followed up for 2
hours.

The only ventilatory variable that had a significative difference after the
treatment was the compliance in the study group (p<0,05), those improvements
lasted until the last measurement (p<0,05). The central venous pressure in the
study group was the only hemodynamic variable that had a significative
difference after the treatment (p<0,05), an improvement that returns to the
baseline values at 15 minutes.

The control and study group were compared and significative differences
were found between the compliance and the central venous pressure. Finally
those variables were analyzed throughout time. The compliance variable
showed a significative difference in all the measurements (p<0,05).

It is concluded that the chest therapy protocol suggested in this study,
when being used previously to an alveolar recruitment maneuver technique,
could generates a significative improvement on the static compliance which
lasted up until 2 hours after the intervention took place.

Key Words: Chest physiotherapy, mechanical ventilation, alveolar recruitment
maneuver, Critical care, Respiratory mechanics.




RESUMEN

Los pacientes hospitalizados en unidades criticas tienen mdultiples
dificultades y evolucionan rapidamente en respuesta al curso de la enfermedad
y al manejo médico. Si bien se han demostrado los beneficios que tienen tanto
la kinesiterapia respiratoria como las maniobras de reclutamiento alveolar, no
existen evidencias que relacionen los efectos de estas dos herramientas
terapéuticas aplicadas en conjunto sobre la mecanica toracopulmonar.

El objetivo de este estudio es determinar el efecto de la aplicaciéon de un
protocolo de kinesiterapia respiratoria, asociado a maniobras de reclutamiento
alveolar, en pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo, ventilados
mecanicamente, sobre variables ventilatorias y hemodinamicas, observando si
estas mejoran y mantienen sus cambios a lo largo del tiempo.

Se seleccionaron 13 pacientes que cumplieron con los criterios de
inclusién. Fueron distribuidos aleatoriamente a un grupo control y a un grupo
estudio. La intervencién en el grupo control consistio en la aplicacion de
maniobras de reclutamiento alveolar y en el grupo estudio en la aplicacién de un
protocolo de kinesiterapia respiratoria previo a la aplicacion de la misma
maniobra de reclutamiento alveolar utilizada en el grupo control. Para todas las
variables se tomaron los registros basales y se realiz6 un seguimiento por 2
horas (mediciones cada 15 minutos) para todas las variables.

La Unica variable ventilatoria que presenté diferencias significativas
posterior al tratamiento fue la distensibilidad en el grupo estudio (p<0,05),
manteniendo estos cambios en el tiempo hasta la Gltima medicién (p<0,05). La
presion venosa central en el grupo estudio fue la Unica variable hemodinamica
que presenté diferencia significativa despues del tratamiento (p<0,05),
volviendo a los valores basales a los 15 minutos.

Se realizaron comparaciones entre el grupo control y el grupo estudio y
se encontraron diferencias significativas entre las variables distensibilidad y
presién venosa central. Finalmente se analizaron estas variables en el tiempo,
siendo la variable distensibilidad la unica que mostré diferencia significativa
para todos los tiempos (p<0,05).

Se concluye que el protocolo de kinesiterapia respiratoria propuesto en
este estudio aplicado previamente a una maniobra de reclutamiento alveolar
podria producir una mejora significativa en la distensibilidad estética, la cual
durd hasta dos horas después de aplicada la terapia.

Palabras clave: Kinesiterapia respiratoria, Ventilacion mecanica, Maniobras de
reclutamiento alveolar, Cuidados Intensivos, Mecanica Toracopulmonar.
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l.- INTRODUCCION

La Kinesiterapia Respiratoria es una parte fundamental del rol del
kinesilogo en la atencion de los pacientes en la Unidad de Cuidados
Intensivos®. Se tiene conocimiento de las multiples estrategias fisioterapéuticas
que se utilizan en esta unidad, donde estudios revelan que dichas técnicas
pueden disminuir la estadfa del paciente y la dependencia al ventilador?, sin
embargo, aun existe baja evidencia en relacién a sus efectos surgiendo asi la
necesidad de realizar mas investigaciones. El objetivo mas importante en esta
area es mejorar la capacidad funcional del paciente y restablecer su
independencia respiratoria y fisica, disminuyendo, por lo tanto, los riesgos de

reposo prolongado en cama y complicaciones asociadas®

Los pacientes de unidades criticas tienen multiples dificultades que
evolucionan rapidamente en respuesta al curso de la enfermedad y al manejo
médico, es por ello que mas que buscar perspectivas estandarizadas de
tratamiento para diversas condiciones, el objetivo es extraer principios de

practicas que puedan guiar la evaluacion kinésica, asi como la prescripcion de



las intervenciones y sus frecuentes modificaciones para cada paciente en las

Unidades de Cuidados Intensivos®.

Un mecanismo fundamental de soporte para este tipo de pacientes es la
ventilacion mecanica’, que se define como: “todo procedimiento de respiracién
artificial que emplea un aparato mecénico externo para ayudar o sustituir la
funcion ventilatoria, pudiendo ademas mejorar la oxigenacién e influir en la
mecanica toracopulmonar”. Pretende dar el tiempo para que la lesién estructural

o alteracién funcional por la cual se indicé, se repare o recupere®.

Actualmente es ampliamente utilizado en situaciones clinicas de

deterioro de la funcién respiratoria, de origen intra o extrapulmonar®.

La sobre distension y el repetitivo reclutamiento y desrreclutamiento
alveolar contribuyen a la lesién pulmonar inducida por el ventilador’, ademas de
modificar profundamente los mecanismos fisioldgicos que el individuo utiliza en
la respiracion espontanea. Se han buscado mecanismos para disminuir los
efectos nocivos asociados a la ventilacibn mecanica, siendo uno de ellos las
maniobras de reclutamiento alveolar, que se definen como un aumento
sostenido de la presion en las vias respiratorias con el objetivo de reexpandir el
tejido colapsado del pulmén y mantenerlo asi para prevenir el

desrreclutamiento®.




Por otro lado, si bien se han demostrado los beneficios que tienen tanto
la kinesiterapia respiratoria como las maniobras de reclutamiento alveolar, no
existe evidencia que relacione los efectos de estas dos herramientas
terapéuticas aplicadas en conjunto sobre la mecanica toracopulmonar. En el
siguiente estudio se analiza si las técnicas de Kkinesiterapia respiratoria
potencian y prolongan en el tiempo los efectos positivos de las maniobras de
reclutamiento alveolar sobre variables ventilatorias, asi como su impacto en la

hemodinamia.

Este estudio se realizdé en el Hospital Militar de Santiago, en Unidad de

Cuidados Intensivos, entre mayo y noviembre del afio 2011.




Il.- MARCO TEORICO

2.1 Fisiologia respiratoria y mecanica toracopulmonar

Desde el punto de vista fisiolégico la ventilacion es un fenémeno
mecénico que renueva ciclicamente el aire alveolar, alternando la entrada de

aire o inspiracion y la salida del mismo o espiracién®.

Los pulmones estan rodeados de una membrana serosa, llamada pleura,
compuesta por dos capas: a) la visceral, que envuelve y tapiza al pulmén, y b)
la parietal, externa en relacion a la primera, que esta adosada a la pared
toracica. Entre las dos capas existe un espacio virtual, llamado espacio pleural,
en donde existe una presion negativa (presion pleural) que atrae el pulmén
hacia la pared toracica'®, y que debe transmitir al pulmén la accién inspiratoria

de los musculos respiratorios, diafragma y accesorios™.

2.1.1 Distensibilidad y resistencia
Para que la ventilacion se lleve a cabo es necesario vencer la oposicion
del sistema respiratorio al paso del aire, compuesta por: 1) las variables

dindmicas (fuerzas resistivas) y 2) las variables estaticas (propiedades




elasticas), estas Ultimas caracterizadas por las relaciones entre los volimenes y
las presiones medidas en condiciones estaticas, es decir, con flujo cero®.
Durante la respiracion espontanea la musculatura respiratoria produce
oscilaciones en la presion pleural que, transmitidas al espacio alveolar, generan

el gradiente necesario de presion del que se deriva el flujo inspiratorio™3.

La monitorizacion de las propiedades mecénicas (tanto estaticas como
dinamicas) del aparato respiratorio es importante para el diagnostico y
prondstico de la enfermedad causante de cualquier proceso, asi como para
tomar las decisiones terapéuticas pertinentes. Estas mediciones en conjunto
con otras medidas de monitorizacion nos dan la informacion necesaria para
mantener la funcion pulmonar en condiciones Optimas durante la ventilacion
mecanica y elegir el momento adecuado para la desconexion del paciente de la

misma®’.

Las propiedades elasticas del pulmon pueden estudiarse a través de la
relacion existente entre los cambios de volumen pulmonar y los cambios de
presion asociados. Uno de los indices clinicos mas fidedignos y usados para
estudiar el comportamiento elastico del pulmén es la distensibilidad
toracopulmonar*®, definida como la relacion que existe entre el cambio de
volumen de gas intrapulmonar y el incremento de presidn necesaria para
producir este cambio de volumen; es uno de los indices mas utilizados y se

refiere al volumen de inflacidon o corriente!'. Normalmente el valor de la




distensibilidad estética (Dest) €s de 100 ml/cmH,0, disminuye a 75 ml/cmH,0 en
los pacientes acostados y a 50 ml/cmH,O o menos en los pacientes con
sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA)'. En la préactica clinica es una
medicién que se puede realizar en el ventilador mecanico™, y se explica

mediante la siguiente férmula (fig. 1)*.

Vce

Dest = ——————
= Py — PEEP

Figura 1: Formula de distensibilidad estatica. Vce: Volumen corriente espirado
(expresado en ml); Pp: Presién de pausa (expresada en cm H,0); PEEP: Presion
positiva al final de la espiracion (expresado en cmH,0)

Las fuerzas resistivas de la via aérea, corresponden a las fuerzas que se
oponen al movimiento de un gas debido al roce con las paredes de la via
aérea'. Se define como la relacién entre la diferencia de presién y un flujo
determinado®’. También depende del volumen pulmonar, ya que este al
aumentar disminuye la resistencia de la via aérea (Rya), por otro lado, a medida

que aumenta el flujo, la Rya aumentara™.

En pacientes sin patologias sus valores son de 0.6 a 2.4 cmH,O/L/s, pero

en pacientes que se encuentran intubados aumenta de 5 a 7 cmH,0/L/s™. Su




1

medicién se puede realizar a través del ventilador mecanico *, y se explica

mediante la siguiente férmula (fig. 2)*.

PIM — Pp

Rva =
va Fi

Figura 2: Formula de resistencia de la via aérea. PIM: Presién inspiratoria maxima
(expresada en cmH,0); Pp: Presion de pausa o plateau (expresada en cm H,0); Fi:
Flujo inspiratorio (expresado en L/seg)

2.1.2 Gases en sangre arterial y saturacion de oxigeno

El intercambio gaseoso no puede llevarse a cabo de una manera
eficiente si no existe un adecuado acoplamiento entre la ventilacion y la
perfusién, fendmeno que es definido por las relaciones de ventilacion-perfusion
(V/Q) del pulmén. En condiciones normales la ventilacion y perfusién son
similares, lo que resulta en una oxigenacién 6ptima de la sangre. La obstruccion
completa de la circulacién pulmonar determina que la ventilacién de esa unidad
se desperdicie, lo que aumenta el espacio muerto. La obstruccién parcial de la
via aérea, con mantencion de la circulacion, disminuye la relacion V /Q, lo que
resulta en una menor oxigenacion de la sangre con aumento de la admision
venosa. La ausencia de ventilacibn producida por relleno alveolar o por
obstruccion total de la via aérea, produce una caida de la relacion V /Q a ceroy,

por consiguiente, no se produce oxigenacion de la sangre durante su recorrido




por la unidad alvéolo-capilar (cortocircuito)'®. La relacion V/Q esta sujeta a
desigualdades fisiologicas y patologicas que pueden ser acentuadas con la

administracion de VM?'.

Algunos indicadores para valorar la eficacia del sistema respiratorio son
los gases en sangre arterial que nos ayudan a evaluar la efectividad del
intercambio gaseoso proporcionando medidas de presiones parciales de

oxigeno (Pa0,) y diéxido de carbono (PaCO,) en la sangre arterial®®.

La presion parcial describe la contribucion de un gas individual dentro de
una mezcla de gases (como el aire) sobre la presion total. Cuando un gas se
disuelve en liquido (sangre), la cantidad disuelta depende de su presion

parcial®®.

El examen de gases en sangre arterial (GSA) es un estudio de funcion
pulmonar que eval(ia en forma precisa el intercambio gaseoso®®. La toma de
muestra es a través de la puncion arterial siendo el sitio méas utilizado la arteria
radial'®. Los valores normales de un individuo respirando aire a nivel del mar

son de PaO, = 99 mmHg y PaCO, = 40 mmHg*®.

El oxigeno (O;) que difunde desde los espacios alveolares a la sangre
capilar pulmonar es transportado a las células por el aparato circulatorio. Si bien
el O, se disuelve fisicamente en el plasma, mas del 98% del gas es

transportado en combinacion quimica por la hemoglobina (Hb) de los globulos




rojos?°. A causa de esto, la cantidad de O, en sangre depende de dos factores:
1) Concentracion de Hb que determina la cantidad de O, que la sangre tiene la
capacidad de transportar y 2) la saturacion de la Hb con el O, que es el
porcentaje de uniones disponibles a los sitios de la Hb que contienen una

molécula de O, 8.

La saturacién de oxigeno de pulso (SpO,) puede ser medida utilizando
un oximetro de pulso colocado sobre el dedo o I6bulo de la oreja’®. Su medicién
se fundamenta en los principios de la oximetria por espectrofotometria y la
pletismografia; la primera permite calcular la concentracion de una sustancia en
solucion a partir de su absorcién Optica a una longitud de onda determinada, en
el caso de la sangre, hay dos sustancias relevantes a la oxigenacion que son la
Hb y la oxihemoglobina (HbO,), por esto los oximetros tienen dos longitudes de
onda: roja e infrarroja que se transmiten desde un diodo emisor de luz hasta un
fotodetector; y la segunda logra distinguir la sangre arterial entre el resto de los
tejidos que debe traspasar la luz, la técnica analiza Unicamente la parte pulsatil
de la sefial Optica que se debe exclusivamente a la sangre arterial®’.
Normalmente, con una presion parcial de O, de 80 — 90 mmHg, la saturacion
arterial de O, es de 94 — 97 %?°. Sin embargo no provee informacién de la

PaCO,, por lo que no debiera reemplazar el analisis de las presiones parciales

en sangre®®.




2.1.3 Presion media de la via aérea

Otro parametro que refleja el funcionamiento del sistema respiratorio es
la presion media de la via aérea (PMVA), que se define como el valor medio del
area bajo la curva de la onda de presion®* y que refleja indirectamente la
presibn media alveolar cuando la resistencia durante la inspiracion y la

espiracién es igual a uno®. Se expresa mediante la siguiente féormula (fig.3)%*:

(FRxTixPIM) + [60 - (FRx Ti) x PEEP]
60

PMVA =

Figura 3: Férmula de Presion media de la via aérea. PMVA: Presion media de via
aérea; FR: Frecuencia respiratoria; Ti: Tiempo inspiratorio; PIM: Presion inspiratoria
maxima; PEEP: Presién positiva al final de la espiracién

Durante la ventilacion mecanica la PMVA es positiva, especialmente si
se aplica presion positiva al final de la espiracion (PEEP) y su importancia
radica en que es uno de los condicionantes mayores de la oxigenacion y de la
respuesta hemodindmica del paciente. Su magnitud se relaciona con la
duracion y la cantidad de presion aplicada; esto es: nivel de presion
inspiratoria y espiratoria, relacion inspiracién/espiracion (I/E), frecuencia
respiratoria y forma de la onda de presion. Sus valores Optimos deberian

mantenerse bajo los 10 cmH,0 para evitar los riesgos de ruptura alveolar®*,

10



En la actualidad, muchos ventiladores exponen la PMVA o pueden estar

provistos de un dispositivo que la visualice®.

2.1.4 Indicadores de intercambio gaseoso

La evaluacion del intercambio gaseoso es elemental en el manejo de los
pacientes criticos. Estas mediciones orientan hacia diagndsticos, optimizacion
del soporte ventilatorio, evaluaciébn de mejorias y a predecir el éxito del

proceso de retiro de la ventilacién mecénica o weaning®.

Uno de ellos es la Relacién PaO,/FiO, o PaFi, introducido por Horovitz?®
y cols. en 1974, es uno de los mas faciles de medir. Su desventaja reside en
gue no tiene presente la PaCO, para su calculo. Es el parametro mas usado
en la actualidad®’, incluso es considerado un factor diferenciador para
establecer un diagndstico por injuria pulmonar aguda o sindrome de distrés
respiratorio agudo. Lamentablemente esta relacién no considera cambios en
el estado funcional del pulmén resultantes de alteraciones pulmonares,
adicion de PEEP y generacion de autoPEEP o posicion prona durante la
ventilacion mecanica®®, que pueden reducir atin mas el flujo de los territorios
con relacion V/Q altas y potenciar el espacio muerto alveolar e incrementando

el cortocircuito intrapulmonar’’. Sus valores normales van de 300 a 500,

11



menor a 300 se considera lesion pulmonar aguda y menor a 200 se considera

sindrome de distrés respiratorio agudo?®.

El factor de oxigenacién o indice de oxigenacién (lox) se basa en la
relacion PaO,/FiO, pero también considera la PMVA, asi toma en cuenta
variables como el PEEP, fraccion de Tl y volumen corriente. ES un mejor
indicador de intercambio gaseoso, y refleja mejor el shunt intrapulmonar®. Se
calcula como muestra la siguiente formula (fig. 4) .Un indice de oxigenacion
sobre 5 es compatible con dafio pulmonar, mientras que indices sobre 10

indican un SDRA severo?®.

PaO,

lox=— 2
*=Fi0, x PMVA

Figura 4: Férmula del indice de oxigenacion. PaO,: Presion arterial del oxigeno; FiO2:
Fraccion inspirada de oxigeno; PMVA: Presion media de via aérea

2.2 Hemodinamia en pacientes de unidades criticas.

La monitorizacion hemodinamica en los pacientes de unidades criticas es
fundamentalmente invasiva, ya que en estos casos la modalidad no invasiva
puede carecer de exactitud. Proporciona informacion fisioloégica de forma
continua sobre el sistema cardiovascular, la cual puede ser muy valiosa al

interpretarla en conjunto con otro tipo de datos, como los ventilatorios. Este tipo

12



de monitorizacion requerira de la insercion de catéteres en el sistema vascular.
Los parametros que se monitorizan son la presion arterial, presion venosa
central, presion sistélica (PS) y diastdlica (PD) en la arteria pulmonar, presion
de oclusion de la arteria pulmonar, gasto cardiaco, indice cardiaco, resistencia
vascular pulmonar, la resistencia vascular sistémica y el indice sistélico en los

ventriculos derecho e izquierdo?.

Por otro lado, esta la monitorizacion electrocardiografica que se usa para

registrar la frecuencia y ritmo cardiaco.

La respuesta hemodinamica a la ventilacion mecéanica (VM) sera
determinada por cambios de volumen pulmonar que alteran el tono autonémico
y la resistencia vascular pulmonar, ademas las variaciones en el volumen
pulmonar interactian mecanicamente con el corazon limitando sus volimenes

cardiacos absolutos®.

2.2.1 Presion arterial, frecuencia cardiaca y ritmo cardiaco en pacientes

conectados a ventilaciobn mecéanica.

La presién arterial representa la presion ejercida por la sangre contra la
pared de las arterias. Depende de los siguientes factores: débito sistolico
(volumen de eyeccion del ventriculo izquierdo); distensibilidad de la aorta y de

las grandes arterias; resistencia vascular periférica que es controlada por el
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sistema nervioso autonomico, especialmente a nivel arteriolar; y la volemia
(volumen de sangre dentro del sistema arterial). Se distingue una presion
sistélica y otra diastolica. La presion sistOlica es la presion maxima que se
alcanza en la sistole. Esta depende fundamentalmente del débito sistdlico, la
volemia y la distensibilidad de la aorta y las grandes arterias. La presion
diastolica es la minima presion de la sangre contra las arterias y ocurre durante
la diastole, depende fundamentalmente de la resistencia vascular periférica. La
presién de pulso es la diferencia entre la presion sistdlica y la diastélica. La
presion arterial varia en las personas a lo largo de las 24 horas. Los factores
qgue influyen son las emociones, la actividad fisica, la presencia de dolor,

estimulantes, sepsis, shock, etc".

Para monitorizar la presion arterial en forma continua se utilizan las vias
de acceso arterial, obteniendo las presiones arteriales sistolica y diastélica a
través de un transductor de presion, ademas de constituir un facil acceso para
la extraccién de muestras de sangre para gasometria arterial y pruebas de
laboratorio. Va a permitir una valoracion rapida del efecto de los agentes
vasoactivos y de otras muchas intervenciones terapéuticas. El lugar preferido
para ubicar esta via es la arterial radial, aunque también puede usarse la arteria
axilar o femoral. La canulacion de la arteria se realiza utilizando una técnica
percutanea y aséptica, para luego conectar la canula a un sistema presurizado

de infusion continua de solucién salina para mantener la permeabilidad?.
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La presion arterial media (PAM) es un indicador importante del flujo
sanguineo arterial. Es la fuerza promedio necesaria para empujar la sangre a
través del sistema circulatorio, y refleja la presion a la que realmente estan
sometidos los organos. Esta influida por el volumen de sangre circulante en el
sistema arterial (gasto cardiaco) y por la elasticidad y la resistencia de las
arterias (resistencia vascular sistémica). La PAM se calcula mediante la

siguiente formula®:

(PS) + 2 (PD)

PAM =
3

Figura 5: Férmula de presion arterial media. PAM: Presion arterial media; PS: Presion
arterial sistélica; PD: Presion arterial diast6lica

Los valores normales de las presiones en adultos son los siguientes: PS
desde 110 al1l20 mmHg, la PD desde 70 a 80 mmHg, y la PAM desde 70 a 105

mmHg.

El uso de ventilacion mecanica produce efectos de compresion cardiaca
qgue habitualmente son minimos, no obstante, cuando se utilizan PEEP
elevados o en presencia de auto-PEEP, estos pueden simular un taponamiento
cardiaco®’. La respuesta normal a la ventilacién mecanica esta caracterizada
por una disminucion inicial en la precarga y en la eyeccion del ventriculo

derecho. Al mismo tiempo, el llenado del ventriculo izquierdo estd aumentado
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debido al ingreso del volumen sanguineo pulmonar al atrio izquierdo, llevando
esto a un incremento inicial del volumen de eyeccion ventricular izquierdo.
Luego en el ciclo respiratorio la eyeccion del ventriculo derecho aumenta y la

eyeccion del ventriculo izquierdo disminuye.

De observaciones tempranas tradicionalmente se ha asumido que el
retorno venoso esta determinado por la gradiente de presion entre el promedio
de la presion sistémica (que conduce la sangre venosa de vuelta al corazén) y
la presion del atrio derecho que cumple la funcién de generar resistencia al
retorno venoso. El aumento de la presion inspiratoria provoca aumento de la
presion del atrio derecho siendo, por lo tanto, implicado como principal causa de
la disminucién del retorno venoso®, esta disminucién del retorno venoso podria
provocar secundariamente hipotensién arterial'®. Sin embargo varios factores
se encuentran involucrados en este complejo proceso de los cuales algunos
siguen en debate. Se puede agregar que los efectos hemodinamicos de la
ventilacion mecanica dependen de gran manera de las condiciones cardiacas

de llenado y de la funcién prevalente del paciente.

Todos los pacientes ingresados en una UCI requieren también de
monitorizacion electrocardiografica. Los electrodos cutdneos recogen la
actividad eléctrica del corazén, que se visualiza en forma continua en el

monitor. Los monitores de nueva generacidn permiten visualizar varias
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derivaciones*®. Se puede visualizar en este monitor tanto la frecuencia cardiaca

(FC) como el ritmo cardiaco.

La FC es el numero de veces que se repite la sistole cardiaca durante un
minuto, o sea, el nimero de veces que se contrae el ventriculo®*. Los valores
normales de la FC estan entre los 60 y 100 latidos por minuto, siendo la
frecuencia con valores mayores a 100 denominada taquicardia y con valores

menores a 60, bradicardia®.

El ritmo cardiaco es la sucesion de sistoles cardiacas. Para determinar
que el latido es ritmico, se confirma la constancia de los intervalos RR en
derivacién Il. En condiciones normales, lo que determina el ritmo cardiaco es el
nodo sinusal®*. Los trastornos del ritmo cardiaco se denominan arritmias las
cuales estan clasificadas en los trastornos en la generacion del impulso

eléctrico y en los trastornos en la conduccién del impulso eléctrico®.

2.2.2 Presion venosa central (PVC)

Es la presiébn que existe en la auricula derecha. Su valor refleja el
equilibrio entre la llegada de sangre a la auricula derecha, la salida de sangre
hacia el ventriculo derecho y la presiéon intratoracica y, por lo tanto, se vera
influida por los cambios que se produzcan en estos 3 niveles. En un corazon

normal, la entrada y salida de sangre estan equilibradas en cuanto a volumen y
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a presiones. En esas circunstancias, la presion venosa central es equivalente a
la precarga vy, por lo tanto, al llenado ventricular. Al igual que la presién arterial,
la presidn venosa es pulsatil, por lo que existe una presion venosa central
sistélica, diastolica y media. El valor de la presibn media es el que
habitualmente se emplea como presion venosa central, ya que refleja el estado
volémico global y en condiciones normales oscila entre 5 y 9 mmHg debido a
las oscilaciones de la presién intratoracica que produce la respiracion. Puede
expresarse en mmHg o en cmH,O (1 mmHg equivale a 1,34 cmH,0). Una
caida brusca del 15-20% de la volemia reduce la presién venosa central casi a

cero. Un aumento rapido de la misma, la duplica®.

Se obtiene mediante un catéter venoso central, de forma que su punta
quede por encima de la unién de la vena cava superior y la auricula derecha.
Debido a la localizacion del catéter, durante la inspiracion aumentara la presion
intratoracica, variando asi la medicién, en mayor o menor medida, segun la
ventilacion sea controlada o espontanea. La determinacién se lleva a cabo
mediante una columna de agua (cmH,O) o preferentemente con un transductor
(mmHg) al final de la espiracion. Proporciona informacion valiosa sobre el

retorno venoso al corazén permitiendo ajustar el manejo de liquidos®.

Con la ventilacibn mecanica se produce un compromiso del retorno
venoso asociado con la sobrepresion alveolar debida al atrapamiento aéreo.

Por este motivo, suele cursar con PVC elevada e hipotensién arterial®.
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2.3 Sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA)

El SDRA es una lesion del pulmén que consiste en una falla respiratoria
hipoxémica aguda con infiltrados pulmonares bilaterales que esta asociada a
factores de riesgo pulmonares y no pulmonares y no estd asociado a una
hipertension del atrio izquierdo®. El SDRA es una enfermedad grave cuya
incidencia y mortalidad representan un problema de salud publica. Desde el
punto de vista fisiopatoldégico se define por una alteracion de la membrana
alveolo-capilar producto de un estimulo proinflamatorio local (pulmonar) o
sistémico (extrapulmonar) que se traduce en grados variables de edema
intersticial, ocupacién alveolar y colapso de los espacios aéreos*'. Se sabe que
en los pacientes con este sindrome, tanto la distensibilidad pulmonar como la
capacidad residual funcional (CRF) se encuentran disminuidos*.

La estructura del pulmén y su funcion cambia marcadamente con la
duracion del SDRA, en las etapas tardias puede ser descrita como una
enfermedad pulmonar restrictiva con lesiones enfisematosas superpuestas. El
SDRA tardio muestra una menor distensibilidad pulmonar, mayor espacio
muerto, mayor PaCO,, menor mezcla venosa, y menos requerimiento de
presion positiva al final de la espiracion, comparado con SDRA en estadios
tempranos™®.

El SDRA, por lo tanto, responde al concepto de “baby lung”. Este

concepto describe aquellos pacientes ventilados mecanicamente con un pulmoén
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pequefio y apertura alveolar disminuida al final de la espiracion; la cual puede

ser mayor durante la inspiracion dado por el nuevo tejido reclutado,
describiéndose como un pulmén que no esta sano pero que esta aireado. Su
elastancia especifica, sin embargo, esta usualmente cerca de lo normal.
Mientras mas pequeino sea el “baby lung” mayor sera el potencial de lesién
pulmonar inducida por el ventilador®®. Esto implica que existe una cantidad
reducida de tejido pulmonar ventilable.

Los criterios de definicion recomendados para SDRA y lesion pulmonar
aguda (LPA) fueron determinados por la Conferencia del Consenso Americano
Europeo sobre SDRA en 1994 y siguen siendo ampliamente utilizados**, se

observan en la tabla 1.

Tabla 1: Criterios Recomendados para LPA y SDRA*.

Criterios Recomendados para LPA y SDRA

Comienzo Oxigenacién Radiologia Presion Capilar
Pulmonar (PCP)
Criterios Agudo Pa0O2/FiO2 < 300 Infiltrados < 18 a la medicién
LPA mmHg, Bilaterales vistos 0 son evidencia
independiente de  en radiografia de clinica de
la PEEP aplicada térax Frontal hipertension atrial
izquierda
Criterios Agudo PaO2/FiO2 < 200 Infiltrados < 18 a la medicién
SDRA mmHg, Bilaterales vistos 0 son evidencia

independiente de  en radiografia de clinica de
la PEEP aplicada térax Frontal hipertension atrial
izquierda

LPA: Lesién pulmonar aguda; SDRA: Sindrome de distrés respiratorio agudo; PaO,: Presion arterial de
oxigeno; FiO,: Fraccién inspirada de oxigeno; mmHg: Milimetros de mercurio; PEEP: Presion positiva al final

de la espiracion.
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Dadas estas caracteristicas, en el paciente se produce una severa
disminucién de la ventilacién, necesitando ser conectado a soporte ventilatorio.
Es una de las patologias que mas compromete la mecénica toracopulmonar y

corresponde a la mayor cantidad de casos que se encuentran en la UCI*®.

2.4 Ventilacién mecéanica

La ventilacion mecéanica (VM) se define como todo procedimiento de
respiracion artificial que emplea un aparato mecanico externo para ayudar o
sustituir la funcion ventilatoria, pudiendo ademas mejorar la oxigenacion e
influir en la mecénica pulmonar®. El propésito primario del sistema respiratorio
es lograr un intercambio gaseoso efectivo, de manera segura y con un costo de
energia aceptable. La VM se utiliza cuando estos objetivos no pueden

alcanzarse con otros recursos terapéuticos™2.

Existen dos tipos de ventilacibn mecanica: la invasiva (VMI) y la no
invasiva (VMNI), en este capitulo nos referiremos sélo a la VMI, pues es la que

se utilizé en este estudio.
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2.4.1 Ventilacion mecanica invasiva.
Es el tipo de ventilacion mas comun y en ella se conecta el ventilador al
paciente a través de una via aérea artificial, ya sea con un tubo endotraqueal o
z <46
una canula de traqueotomia™.
Existen dos formas de ventilacion: presién negativa y positiva, de ellas
comentaremos so6lo sobre la presion positiva que es la que compete a este

estudio.

2.4.2 Ventiladores de presién positiva

Segun el mecanismo por el cual introducen gas al pulmoén, estos
ventiladores logran la inspiracién introduciendo gas con una presiéon positiva al
pulmén a través de una via aérea artificial*®.

La ventilacion mecanica con presion positiva genera cambios en la
fisiologia normal del pulmén como*”:

1. Alteraciones de la funcion cardiaca como son la reduccion de la precarga
en el ventriculo derecho a consecuencia de la elevacion de la presion
media intratoracica y aumento de la postcarga en el ventriculo derecho
por aumento del volumen pulmonar. En el primero se produce un
aumento de la gradiente de presion, el cual debe ser superado por la

sangre venosa en su retorno a la auricula derecha. En el segundo, el

aumento del volumen pulmonar incrementa la resistencia vascular
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2.

4.

pulmonar, con aumento consiguiente de la postcarga del ventriculo
derecho comprometiendo el flujo de salida.

Aumento de la presion intracraneal (PIC) a través del aumento de la
PVC, que a su vez dificulta el retorno venoso del cerebro y eleva la PIC,
en los casos en que la autorregulacidon de esta se ve alterada.

Distension gastrica en pacientes con baja distensibilidad del sistema
respiratorio, debida a que la presion traqueal supera a la presion del
manguito del tubo endotraqueal y la del esfinter esofagico inferior cuando
la boca estéa cerrada.

Alcalosis respiratoria, uno de los fenobmenos mas frecuentes, pudiendo
generar arritmias cardiacas o convulsiones y aumenta el indice de
mortalidad. Se genera por disnea, agitacion, dolor o disfunciones graves
del SNC o hepatopatia crénica.

Efectos renales y hepaticos observados por retencién de liquidos y
edemas. Se ha demostrado que existe reduccion del flujo sanguineo
renal y alteracion de la funcién renal, sobre todo con el uso de PEEP,
producidos por elevacién de hormona antidiurética sérica, el excesivo
efecto de la aldosterona y disminucion de los niveles de péptidos
natriuréticos auriculares. La disfuncion hepatica producida por el uso de

PEEP que disminuye el flujo sanguineo portal.

23



Otro aspecto en relacion a los efectos fisioldgicos es que la ventilacion
mecanica puede conllevar a la aparicion de lesion pulmonar incluso en
pulmones previamente sanos*®. A esto se le denomina lesién inducida por
ventilacion mecanica (ventilator-induced lung injury, VILI). Se caracteriza por
procesos de atelectrauma definido como la apertura y cierre ciclico de zonas
alveolares cerradas; volutrauma donde ocurren fenémenos de estiramiento y
ruptura de estructuras pulmonares por sobre distension alveolar; barotrauma en
el cual altas presiones generadas por el ventilador mecanico con la
subsecuente sobre distensién pulmonar que puede llevar a lesi6on® y/o
biotrauma que se asocia con complicaciones importantes entre las que se
encuentra la produccion o perpetuacion de lesion pulmonar aguda y la
produccion de lesién de 6rganos a distancia del pulmén mediante la liberacion
de mediadores inflamatorios a la circulacion sistémica, asociados a periodos de
mas de 2 horas de PEEP altos, volumenes corrientes de 15 ml/kg,
reclutamiento/desreclutamiento y sobredistension (40 ml/kg) que generaron
altas concentraciones de factor de necrosis tumoral alfa, asociado a la cascada

de sepsis®.

Existe cada vez mayor evidencia en modelos experimentales tanto in
vitro como in vivo que demuestran la realidad de este mecanismo lesional*®°%>*.
Estos mediadores inflamatorios pueden pasar del pulmon a la circulacion

sistémica y causar a otros 6rganos.
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2.4.3 Modalidades ventilatorias

Las modalidades ventilatorias que se utilizaron en este estudio son la
ventilacion mecanica invasiva con presion positiva en la modalidad asistida
controlada (A/C) y la ventilacion mandatoria intermitente sincronizada (SIMV),

ambas controladas por volumen o por presion.

¢ Ventilacion Asistida Controlada (A/C).

En esta forma de ventilacién existe un esfuerzo activo del paciente. Cada
impulso respiratorio por parte del paciente es seguido por un ciclo respiratorio
sincronizado por parte del ventilador. Si este esfuerzo respiratorio del paciente
no ocurre en un periodo de tiempo, el ventilador envia automaticamente un flujo
de gas. Para llevar a cabo este tipo de ventilacién hay que hacer sensible al

ventilador mecénico a los esfuerzos respiratorios del sujeto®.

¢ Ventilacibn Mandatoria Intermitente Sincronizada (SIMV).

En la SIMV el aparato suministra ciclos inspiratorios mecanicos que
estan programados en una baja frecuencia y cuyas caracteristicas dependen de
la programacion que realiza el operador (ciclos controlados por volumen o por
presion). En esta modalidad el ventilador modula la periodicidad del disparo de
la inspiracion mecanica programada, de modo que coincida con el esfuerzo
inspiratorio del paciente. Si no se produce ninguna respiracion espontanea
durante esa ventana de sincronizacion, el ventilador iniciara la ventilacién y

sobrevendra un ciclo mandatorio, gatillado por tiempo; si por el contrario existe
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un esfuerzo inspiratorio, comenzara un ciclo mandatorio, en este caso asistido,

gatillado por el paciente®.

2.5 Maniobra de reclutamiento alveolar

La maniobra de reclutamiento alveolar (MRA) es una técnica que utiliza
el aumento sostenido de la presi6n de la via aérea® con el objetivo de
aumentar la CRF y disminuir la formacion de atelectasias, restableciendo la
relacion ventilacion/perfusion normal del pulmén, previniendo el shunt o
cortocircuito, evitando que disminuya la oxigenacion arterial de los pacientes®*
%5 como también el colapso inducido por anestesia o cirugia®®. Una variedad de
perspectivas han sido utilizadas como maniobras de reclutamiento, incluyendo
aumento del PEEP, maniobra de inflacion sostenida, respiracion espontanea,

entre otras®.

La presencia de colapso alveolar en el SDRA estad extensamente
documentada. Estudios recientes han demostrado que el colapso puede afectar
de un 20 a un 40% del volumen pulmonar total en pacientes con SDRA de
distinto origen. Ademas del deterioro en el intercambio gaseoso y la mecanica
respiratoria, el colapso favorece y amplifica la lesion asociada a ventilacion
mecanica. Por un lado, contribuye a la sobre distension de las zonas aireadas,

menos dafiadas, que deben acomodar la totalidad del volumen corriente, y por
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otro el colapso siempre lleva asociado en mayor o menor medida la existencia
de colapso-reapertura alveolar ciclicos. Existe una amplia evidencia
experimental de los efectos lesivos del colapso incluso con el empleo de
volimenes corrientes bajos. Sin embargo, éstos pueden atenuarse mediante la
aplicacion de niveles de PEEP mas altos o revirtiendo el colapso mediante
reclutamiento y la aplicacion de PEEP®’. Se ha demostrado que el PEEP
decreciente induce a un aumento de la distensibilidad lineal en la curva de
presion elastica/volumen evaluadas durante insuflaciones subsecuentes, lo que

est4 asociado a mayor potencial de reclutamiento alveolar®.

La distensibilidad estatica aumenta con el reclutamiento alveolar en
pacientes obesos anestesiados donde la distensibilidad esta disminuida debido
a los efectos de la antestesia®. En otros estudios, la PaFi y distensibilidad
estatica aumentaron significativamente durante los reclutamientos con PEEP

alto®°.

Existen condiciones en las que estas maniobras podrian ser mas dafiinas
gue beneficiosas o0 que simplemente no logren el efecto deseado de forma
eficiente, como es el caso de los colapsos por infiltrado alveolar, inflamacién o
tapdn mucoso (retencion de secreciones), es decir, el SDRA. Estos pacientes
muestran distintos patrones de heterogeneidad y respuestas muy distintas a la
ventilacion con presién positiva®®. En los pacientes con imagen de alteracion

difusa en la tomografia axial computarizada, la aplicacion de PEEP mejora el
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reclutamiento alveolar y el intercambio de gases, en cambio en los pacientes
con alteraciones focales, donde se observan zonas relativamente normales y
otras de gran colapso, principalmente en zonas pulmonares dependientes, son
refractarias a la aplicacion de PEEP produciendo sobredistension de las zonas
previamente aireadas, con lo que se incrementa el riesgo de lesion inducida por

el ventilador®.

Se tiene pruebas de que pacientes con diagnostico de SDRA conectados
a ventilacion mecéanica por 1 a 2 dias tienen sustanciales mejoras con
maniobras de reclutamiento alveolar en comparacion a pacientes que han
estado 5 a 10 dias en ventilacibn mecanica. La elastancia estética de los
primeros fue menor y sus presiones alta y baja de inflexion de la curva
volumen/presion del pulmon en presion cero al final de la espiracion (ZEEP)
fueron mayores en comparaciéon a los segundos, lo que sugiere que las
maniobras de reclutamiento serian menos efectivas en pacientes con SDRA en

fases tardias®'.

2.6 Kinesiterapia respiratoria

La kinesiterapia respiratoria es el término para un grupo de tratamientos

fisioterapéuticos, disefiados para mejorar la eficiencia respiratoria, promoviendo
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la expansion de los pulmones, fortaleciendo los musculos respiratorios, y

eliminando las secreciones de los pulmones®.

Su objetivo es ayudar a los pacientes a una mejor ventilacion. Esto se
consigue aumentando los volumenes pulmonares, disminuyendo el trabajo
respiratorio y mejorando el clearence de secreciones de la via aerea®. Es
usada en las unidades de cuidados intensivos para minimizar la retencién de
secreciones pulmonares, maximizar la oxigenacion y reexpandir segmentos

pulmonares atelectasiados®®.

Sin embargo, existen pocos estudios sobre las técnicas de kinesiterapia
respiratoria, y en general de baja calidad metodolégica. En relacion a lo anterior
la European Respiratory Society and European Society of Intensive Care
Medicine Task Force on Physiotherapy for Critically Ill Patients® publicé las
recomendaciones de kinesiterapia respiratoria en pacientes criticos adultos en

funcion de la evidencia de los estudios revisados.

Las técnicas fisioterapéuticas aplicadas en las unidades de cuidados

intensivos (UCI) incluyen®.

1. De movilizacion: Posicionamiento, ejercicio de miembros activo y pasivo,
terapia rotacional continua.

2. Fisioterapia respiratoria: Hiperinflacion manual (HM), percusién y vibracion

29



3. Reentrenamiento muscular: Entrenamiento de mdusculos respiratorios y
periféricos, estimulacion eléctrica.

El posicionamiento se describe como el uso de la posicion del cuerpo
como una técnica especifica de tratamiento, que en la unidad de cuidados
intensivos puede ser utilizada con el objetivo de optimizar el transporte de
oxigeno a través de sus efectos sobre la relacion ventilacién/perfusion,
incrementando los volimenes pulmonares, reduciendo el trabajo respiratorio,

minimizando el trabajo cardiaco, y aumentando el clearence mucociliar -**

La posicién vertical, usada para aumentar volimenes pulmonares y
disminuir el trabajo respiratorio en pacientes en ventilacibon mecénica que estan
pasando por weaning; posicion prona que aumenta la relacién
ventilacion/perfusion, redistribuye el edema, y aumenta la capacidad residual
funcional en los pacientes con SDRA; posicion decubito lateral con el pulmén
afectado hacia superior para mejorar la ventilacion y ayudar al clearence de

secreciones en pacientes con atelectasias lobares *®*

Las técnicas de movilizacion incluyen ejercicios activos, el movimiento
activo del paciente en la cama, sentarse en el borde de la cama, pararse, ir de
la cama a la silla y caminar. Fisioldgicamente produce cambios aumentando la
ventilacion y la relaciébn ventilacion/perfusion, ademas provee estimulo
gravitacional para mantener o restaurar la distribuciéon normal de los fluidos

corporales y reducir los efectos de la inmovilizacién, a largo plazo optimiza la
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capacidad de trabajo, la independencia funcional y mejora el acondicionamiento

cardiopulmonar %4,

La hiperinflacion manual consiste en desconectar al paciente de la
ventilacion mecanica e inflar los pulmones con un alto volumen corriente a
través de un resucitador manual. Es realizada entregando una inspiracion
profunda lenta, una apnea inspiratoria y luego soltando rapidamente la bolsa del
resucitador para aumentar el flujo espiratorio. Se ha relacionado con la
prevencion del colapso pulmonar, reexpansion alveolar, optimizacion de la
oxigenacion, mejoras en la distensibilidad pulmonar, y aumento del clearence

mucociliar1’ 84 .

Las percusiones pueden ser realizadas manualmente, usando las manos
ahuecadas, dando palmadas en la pared torcica sobre el area afectada del
pulmén®. Es usada tanto en la fase de inspiracion como de espiracion, el
kinesi6logo debe generar un cojin de aire con la mano y la onda energética
creada por la mano es transmitida a través de la pared toracica para asi
desplazar las secreciones de las paredes bronquiales®®

Las vibraciones pueden ser aplicadas manualmente o a través de
aparatos mecanicos que producen vibracion o compresiones de la pared
toracica durante la fase espiratoria’. Es una técnica mas fuerte que la
percusion, se realiza entre los 12 y 20 Hz, una vibracion similar a la frecuencia

de batido normal de los cilios de la mucosa bronquial®®. Esta técnica aumenta el
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flujo espiratorio y puede alterar la reologia del moco disminuyendo su
viscosidad, ayudando asf a la remocién de secreciones®®.

El mecanismo de accion de las técnicas de percusion y vibracion se
pueden demostrar por estudios in vitro®’, donde se explica que los nucleétidos y
nucleosidos son reguladores luminales activos del transporte de iones en el
epitelio de la via aérea, y por lo tanto, de la regulacion del estado de hidratacién
del liquido de la superficie de la via aérea y la velocidad del clearence
mucociliar. Se sabe que algunos de ellos inician la secrecion de CI, y
reciprocamente inhiben la absorcion de Na'. La cantidad de estos nucle6tidos
en la superficie de la via aérea es gatillada por tension mecénica. Otro estudio
in vitro®® demostr6 que la tensién oscilatoria pudo estimular el clearence
mucociliar a través de un proceso extracelular dependiente de ATP,
proporcionando al epitelio de la via aérea un mecanismo para estimular el
clearence del moco incrementando la velocidad de liberacion de ATP, de la
frecuencia de batido ciliar y del clearence mucociliar. La liberacién de ATP
desde las células epiteliales humanas de la via aérea fue altamente sensible a
pequefios cambios tanto en la tensidn tangencial oscilatoria como en la tension

compresiva

Ha sido demostrado por estudios nacionales® e internacionales®que la
kinesiterapia respiratoria mejora la mecanica pulmonar, por lo tanto, se puede

considerar como un elemento util en el reclutamiento pulmonar. Mediante
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estudios internacionales se tiene conocimiento de las multiples estrategias
terapéuticas que se utilizan en la UCI. Estudios revelan que dichas técnicas
pueden disminuir la estadia en UCI y la dependencia al ventilador®. Técnicas
como las percusiones y vibraciones asisten el movimiento de las secreciones
bronquiales desde las vias aéreas periféricas hacia las vias aéreas

centrales®"®

aumentando el clearence mucociliar, contribuyendo para lograr un
aumento de la distensibilidad pulmonar, uno de los principales factores, que al
estar disminuidos, reducen la posibilidad de lograr efectos duraderos con las
maniobras de reclutamiento alveolar. La vibracion estaria estudiada en

pacientes UCI"

, mientras que la percusion estaria mas ligada a patologias
como la fibrosis quistica’®. Otro aspecto a considerar es la evaluacién del
porcentaje de neumonias asociadas a ventilacibn mecénica en pacientes
criticos, siendo un indice importante en la evaluaciéon de la eficacia de los
tratamientos. La técnica de vibracion demuestra tener impacto en la reduccién
de casos de neumonia asociada a ventilacién mecénica "> "*

En Chile, existen estudios como el realizado por el kinesiélogo Daniel
Arellano®, el cual demostré que la kinesiterapia respiratoria asociada a succién
endotraqueal tiene un efecto benéfico sobre la distensibilidad estatica y
resistencia de la via aérea, demostrando ademas que estas técnicas de
kinesiterapia respiratoria  no alteran significativamente las variables

hemodinamicas*">.
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Dado que no hay investigaciones que analicen el efecto de un protocolo
de kinesiterapia respiratoria asociado a una MRA, en el presente estudio
buscamos analizar y conocer si existe una potenciacion de sus efectos al ser

aplicados en conjunto.
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.- HIPOTESIS

1. La distensibilidad estatica tiene un mayor aumento tras la aplicacion de
un protocolo de kinesiterapia respiratoria previo a maniobras de
reclutamiento alveolar, en comparacién con la aplicacién Unica de
maniobras de reclutamiento alveolar.

2. La resistencia de la via aérea tiene una disminucién mayor tras la
aplicacion de un protocolo de kinesiterapia respiratoria previo a
maniobras de reclutamiento alveolar, en comparacién con la aplicacion
Unica de maniobras de reclutamiento alveolar.

3. Los efectos benéficos sobre la distensibilidad estatica, se mantienen en
el tiempo tras la aplicacion de un protocolo de kinesiterapia respiratoria
previo a maniobras de reclutamiento alveolar, en comparacion con
aplicar unicamente maniobras de reclutamiento alveolar.

4. Los efectos benéficos sobre a resistencia de la via aérea, se mantienen
en el tiempo tras la aplicacion de un protocolo de kinesiterapia

respiratoria previo a maniobras de reclutamiento alveolar, en
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comparacion con aplicar Unicamente maniobras de reclutamiento
alveolar.

Las variables hemodinamicas no varian significativamente tras la
aplicacion de un protocolo de Kkinesiterapia respiratoria previo a
maniobras de reclutamiento alveolar, ni con aplicacion Unica de

maniobras de reclutamiento alveolar.
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IV.- OBJETIVOS

4.1 Objetivo general

Determinar el efecto de la aplicacion de un protocolo multimodal de
kinesiterapia respiratoria asociado a maniobras de reclutamiento alveolar, en
pacientes con SDRA, ventilados mecanicamente en el Hospital Militar de

Santiago, durante el periodo de mayo a noviembre del afio 2011.

4.2 Objetivos especificos

1. Describir los efectos de la maniobra de reclutamiento alveolar en
pacientes con SDRA sobre las variables ventilatorias y hemodinamicas

2. Describir los efectos del protocolo multimodal de kinesiterapia
respiratoria asociado a una maniobra de reclutamiento alveolar en
pacientes con SDRA sobre las variables ventilatorias y hemodinamicas.

3. Comparar los resultados de las mediciones basal — posterior inmediata

entre las variables ventilatorias y hemodinamicas, en el GC.
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Comparar los resultados de las mediciones basal — posterior inmediata
entre las variables ventilatorias y hemodinamicas, en el GE.

Comparar si los efectos resultantes de las variables ventilatorias y
hemodindmicas se mantienen en el tiempo en el GC.

Comparar si los efectos resultantes de las variables ventilatorias y
hemodindmicas se mantienen en el tiempo en el GE.

Comparar entre el GC y GE los efectos resultantes de las variables
ventilatorias y hemodinamicas entre las mediciones posterior inmediata -
basal

Comparar entre el GC y GE los efectos resultantes de todas las variables

a través del tiempo.
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V.- MATERIALES Y METODO

La presente investigacion es un estudio experimental longitudinal que

consta de un grupo control y un grupo estudio.

5.1 Descripcion de la poblacion

La poblacion fue de 19 pacientes que corresponde a todos aquellos
adultos con SDRA conectados a ventilacion mecanica invasiva, hospitalizados
en la UCI del Hospital Militar de Santiago durante los meses de mayo a

noviembre del afio 2011.

5.2 Muestra

5.2.1 Procedimientos de seleccién

El “procedimiento para inclusién” de pacientes en el presente estudio
(anexo 1), se basoé en los criterios de definicion recomendados para SDRA y

lesion pulmonar aguda (LPA) determinados por la Conferencia del Consenso
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Americano Europeo sobre SDRA en 1994 (tabla 1). En detalle se pueden
observar los criterios de inclusion en la tabla 2. La eleccion de las modalidades
ventilatorias (SIMV, A/C) se establecieron por la necesidad de tener un sujeto
gue no se oponga, con respiraciones espontaneas, a las presiones entregadas
por la maniobra de reclutamiento, que es el mismo fundamento para el nivel de
sedacion requerido. La estabilidad hemodinamica es una medida de proteccion,
pues si bien ninguno de los tratamientos aplicados es nocivo, puede agravar
condiciones de inestabilidad hemodinamica previamente establecidas en el
paciente, la cual fue evaluada a través de la variacion de presion de pulso

(anexo 2).

Continuando con el proceso de seleccion, se procedio a descartar a los
pacientes que presentan algunos de los criterios de exclusiéon (tabla 2). Estos
criterios se relacionan principalmente con la imposibilidad de realizar la succién
endotraqueal y/o maniobras de reclutamiento alveolar que puedan

potencialmente dafiar a un paciente que cursa con alguna patologia especifica.

40



Tabla 2: Criterios de inclusion y exclusion

Criterios de inclusion Criterios de exclusion
Cumplimiento de los criterios recomendados por
la Conferencia del Consenso Americano Europeo No pueden ser aspirados
sobre SDRA (tabla 1)
No pueden maniobras de reclutamiento por
Modalidad ventilatoria SIMV o A/C controlada por barotrauma previo, bulas, presion
volumen o presién intracraneal muy aumentada o existencia

de EPOC avanzada con enfisema
Estabilidad hemodindmica evaluada por la VPP
(anexo 2)

Presencia de neumotoérax,
neumomediastino y enfisema subcutaneo,
Nivel de sedacién moderado o mayor segin la biopsia de pulmon y reseccion reciente.

escala RASS de sedacion-agitacion de Richmond
(anexo 3).
SDRA: Sindrome de distrés respiratorio agudo, EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Indicacion médica de kinesiterapia

Finalmente se hizo una diferenciacion del SDRA por cuadrantes
afectados, tipo de dafo y valor de la PaFi, de los pacientes que fueron incluidos

en el estudio.

5.2.2 Caracteristicas de la muestra

La muestra se integré por 13 pacientes con SDRA ventilados
mecanicamente que cumplieron con el “Procedimiento para inclusion de
pacientes en el estudio”, los cuales fueron distribuidos de forma aleatoria a un

grupo control (GC) de 6 pacientes y grupo estudio (GE) de 7 pacientes.

Para la inclusién del paciente en el estudio, que cumplia los criterios

descrito anteriormente, un familiar a cargo del paciente firmé el consentimiento
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informado detallado en el anexo 4, autorizando la participacion del sujeto en la

investigacion.

Para una mejor comprension sobre la seleccidén de la muestras ver figura

POBLACION
(19)
No cumplen
los criterios
de inclusion €
(6)
Elegibles
(13)
Excluidos
a Criterios de exclusion
Rehusaron participar
(0)
Asignados
/ aleatoriamente
Grupo Control Grupo Estudio

(6) (7)

Figura 6: Diagrama de flujo para la seleccion de pacientes
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5.3 Materiales e instrumentos

. Monitor de signos vitales, oximetria y temperatura: Marca Dréger,
Modelo Infinity Delta Monitor ES, N° de modelo MS 13471E539D.

. Ventilador mecanico: Marca VIASYS Health Care, Critical Care
Division T- Bird Series, Modelo VELA y AVEA.

. Sistema de aspiracion cerrado: Marca Dahlhausen, Optiflo de 54 cm,

French 14.

5.4Recopilacion de datos

Primero se recopilaron las variables preliminares descriptivas, con el fin
de determinar la homogeneidad de los grupos. Estas son sexo, edad, dias de
ventilacion mecanica, escala de RASS, PaFi, lox, escala APACHE Il (anexo 5) y

escala de Murray (anexo 6).

Las variables estudiadas en esta investigacion fueron variables de la
mecanica toracopulmonar que incluyen: distensibilidad estatica (Dest) y
resistencia de la via aérea (Rva); variables de oxigenacién como la saturacion
de oxigeno (SpO,); variables ventilatorias como la frecuencia respiratoria (FR),
volumen corriente (Vt) y volumen minuto (Vmin), presion media de la via aérea
(PMVA); variables hemodinamicas: frecuencia cardiaca (FC), presion arterial

media (PAM) y presion venosa central (PVC). Todas se detallan la tabla 3.

43



Tabla 3: Variables analizadas

Variable Clasificacion Definicién Conceptual Definicién
Operacional
Dest Cuantitativa Relacion entre el cambio de volumen de ml/cmH,0
continua gas intrapulmonar y el incremento de
presién necesaria para producir este
cambio de volumen.
Rva Cuantitativa Relacion entre diferencia de presion y cmH,O/L/s
continua un flujo determinado
SpO, Cuantitativa Porcentaje de oxigeno transportado por %
continua la hemoglobina en el interior de los
vasos sanguineos.
FR Cuantitativa NUmero de respiraciones por minuto rpm
discreta
Cuantitativa Volumen de aire que circula entre una ml
Vit continua inspiracion y espiracién normal sin
realizar un esfuerzo adicional.
Vmin Cuantitativa Volumen total de aire que entra y sale Its/min
continua del pulmén en un minuto.
PMVA Cuantitativa Valor medio del area bajo la curva de la cmH,0
Continua onda de presion
FC Cuantitativa Numero de contracciones del corazén o lpm
discreta pulsaciones por minuto
Cuantitativa Promedio de presion durante el ciclo mmHg
PAM continua cardiaco
Cuantitativa Presion media de la auricula derecha mmHg
PVC continua

La cuantificacion de las variables toracopulmonares se realiz6 mediante
férmulas sefialadas en el marco tedrico figura 1 para Deg Yy figura 2 para Rya
Para registrar los valores indicados en las féormulas, se programé a todos los
pacientes en modo ventilatorio A/C por volumen, con curva de flujo cuadrado,

para poder iniciar una pausa inspiratoria en el ventilador, definida como un
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intervalo de tiempo que se aplica al final de la inspiracion, cesado el flujo aéreo
y cerrada la valvula espiratoria, permitiendo distribuir el aire en el pulmon,
logrando un flujo cero, para conseguir el equilibrio de presiones entre las
regiones pulmonares con distinta constante de tiempo en una condicidn
estética, eliminando las fuerzas resistivas. Luego se registran los valores

arrojados por el ventilador de V;, PIM, P. plateu o de pausa, flujo y PEEP.

La saturacion de oxigeno se obtiene a través del monitor de signos

vitales, al igual que las variables hemodinamicas.

5.5 Metodologia de las intervenciones

Antes de iniciar las mediciones e intervenciones a los sujetos de cada
grupo, se realizé una capacitacion para la obtencion de datos desde el
ventilador mecénico, a cargo del kinesiélogo Eduardo Tognarelli, asi las
alumnas encargadas del estudio estuvieron a cargo sélo de las mediciones, y el

kinesiélogo de las intervenciones, evitando el sesgo.

5.5.1 Intervencion en el grupo estudio

Al grupo estudio se le realizé un protocolo multimodal de kinesiterapia

respiratoria y luego se le aplico la maniobra de reclutamiento.
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El protocolo consistio en la aplicacion de técnicas kinésicas respiratorias
gue fueron realizadas por el kinesidlogo Eduardo Tognarelli que consistieron en:
posicionamiento, percusiones (P), vibropresiones (VP), y succion endotraqueal
(SET) y fueron aplicados de la siguiente manera: primero se programo la VM a
A/C por volumen, luego se inclin6 la cabecera en 30° y se tomaron los registros
basales de las mediciones, luego se volvio a programar la modalidad
ventilatoria original para comenzar con la intervencion kinésica. Esta comenzo
posicionando al paciente en decubito lateral derecho para realizar las
percusiones por 5 minutos seguido por vibropresiones durante 2 minutos,
después se posiciond al paciente en decubito lateral izquierdo y se realizé la
misma secuencia. Inmediatamente se aumenté la FiO2 al 100% y se realiz6 la
succion endotraqueal por un tiempo maximo de 5 minutos, a una presién de 100
mmHg. Finalmente se ejecutd la maniobra de reclutamiento alveolar aplicada en
modalidad A/C por presion, realizando un aumento escalonado del PEEP de 5
cmH,O cada 1 minuto hasta llegar a 30 cmH,O, manteniéndose en este valor
durante 2 minutos, para luego realizar una reduccion progresiva del PEEP hasta
alcanzar su valor 6ptimo, el cual se manifiesta cuando se produce el mayor

volumen corriente.
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5.5.2 Intervencion en el grupo control

Primero se programa la VM a A/C por volumen, luego se inclin6 la
cabecera en 30° y se tomaron los registros basales de las mediciones,
posteriormente se realizé la maniobra de reclutamiento alveolar mencionada

anteriormente.

5.5.3 Procedimiento de mediciones

Las variables ventilatorias, de mecanica toracopulmonar vy
hemodindmicas fueron medidas tanto en el grupo control como en el grupo
estudio y anotadas en la hoja de registro (anexo 7). Se tomd una medicion
previa a la aplicacion de las intervenciones, para obtener los datos basales.
Luego se hizo una medicidon inmediatamente posterior a la realizacion de las
intervenciones, para cuantificar los cambios que se hayan producido después
de estas. Se realizé un seguimiento por 2 horas, donde cada 15 minutos se
reiteraron las mediciones para observar los cambios en el tiempo de las
variables estudiadas. Se tomaron en total 10 mediciones para todas las

variables. Para una mejor compresion del procedimiento revisar la figura 7.
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Programar la VM a A/C volumen, inclinar cabecera a 30°

|

Registrar valores de variables ventilatorias y hemodinamicas

1 )

Programar la VM del paciente a la

modalidad original : ’

Grupo Estudio Grupo control

1

Posicionar al paciente en decubito lateral derecho
y realizar percusiones y vibropresiones por 7
minutos

l Sin intervencion kinésica

hd

Posicionar al paciente en decubito lateral izquierdo
y realizar percusiones y vibropresiones por 7
minutos

A 4
Realizar succion endotraqueal por 5 min

v
Aplicar maniobras de reclutamiento con presién control

1

Programar la VM a A/C volumen control, inclinar cabecera a 30

1

v

Registrar valores inmediatamente de variables ventilatorias y hemodinamicas.

Realizar
medicién
durante 2
horas cada
15 minutos

/

| Después de 15 minutos

v
Programar la VM del paciente a la modalidad original

Programar la VM a A/C volumen control, inclinar cabecera a 30°

v
Registrar valores de variables ventilatorias y hemodindmicas.

1 Después de 2 horas

Programar la VM del paciente a la modalidad original

1

v

Realizar registro de los datos en la ficha de evaluacidn

Figura 7: Diagrama del procedimiento de intervenciones y mediciones.
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5.6 Andlisis estadistico

Con el fin de conocer las caracteristicas de los grupos en estudio, se
realizé estadistica descriptiva para las variables “descriptivas preliminares” y se

observoé si eran comparables.

Antes de responder a los objetivos propuestos, se realizo la prueba de
bondad de ajuste de Shapiro-Wilk para determinar si las variables se ajustaron
a la distribucion normal. Los resultados indicaron que los datos de GC y GE son

normales.

Para las pruebas que establecen si existe diferencia estadisticamente

significativa se estableci6 un nivel de significancia 5%; p<0,05.

En el marco de las comparaciones de variables dentro del mismo grupo
se calcularon las medias con desviacion estandar, para las mediciones basales
y posterior inmediatas (post 0), luego para determinar si existen diferencias
significativas entre éstas ultimas, se realiz6 la prueba paramétrica t de Student
para muestras relacionadas; de esta forma se establecio si la MRA produjo un
efecto inmediato en las variables del GC, y en el caso del GE establecer el
efecto del protocolo de kinesiterapia asociado a la MRA. Una vez observados
los efectos inmediatos de los tratamientos aplicados y para establecer si estos
se mantienen a lo largo del tiempo se efectudé un analisis de varianza de

medidas repetidas ANOVA, tomando las mediciones desde el minuto O hasta el
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minuto 120 (mediciones realizadas cada 15 minutos con un total de 9

mediciones).

Para responder si existe diferencia entre los grupos en las mediciones
basal y posterior inmediata, se realizo la prueba de t de Student para muestras
independientes entre las diferencias calculadas anteriormente para GC y GE,

para las variables que presentaron diferencia significativa.

Los programas estadisticos utilizados para el analisis son: SPSS 15.0,

GraphPad Prism 5 DEMO y Excel 2010.

5.7 Consideraciones éticas

El Comité de ética del Hospital Militar de Santiago aprobé la realizacion
del presente estudio (Anexo 8). Ademas se les dio a conocer los objetivos y
procedimientos a los pacientes seleccionados, mediante una carta de
consentimiento informado que fue previamente aprobada por los comités de

ética mencionados.
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VI.- RESULTADOS

En este capitulo se presentan los resultados del analisis estadistico que

responden a los objetivos propuestos.

6.1 Estadistica descriptiva para variables preliminares

Se presenta a continuacion un diagrama, el cual tiene como finalidad,
comparar descriptivamente el grupo control y el grupo estudio, a través de las
variables preliminares: sexo, edad, PaFi, lox, escala APACHE, escala de Rass,

escala de Murray y dias de VM.

Grupo Control Grupo Estudio
n=6 n=7
Sexo Sexo

=M M

mF mF
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Y4

Y4

Edad
Media 57
D.E 20
Maximo 80
Minimo 21 )
PaFi \
Media 170
D.E 29
Maximo 212
Minimo 133
( lox \
Media 9
D.E 2,21
Maximo 12,03
\ Minimo 7 )
( Apache ll \
Media 14
D.E 2,6
Maximo 18
Minimo 11 )
RASS \
Rass Frecuencia %
-4 2 33%
-5 4 67%

Y4

Y4

N\

Y4

Edad
Media 52
D.E 22
Maximo 80
Minimo 21 )
PaFi \
Media 177
D.E 27
Maximo 203
Minimo 134
lox \
Media 9
D.E 2,57
Maximo 12,7
Minimo 4,4 )
Apache ll \
Media 15
D.E 6,2
Maximo 25
Minimo 8 )
RASS \
Rass Frecuencia %
-3 1 14%
-4 3 43%
-5 3 43%
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Murray Murray
Murray Frecuencia % Murray Frecuencia %
0 0 0% 0 0 0%
0,1-2,5 3 50% 01,-2,5 5 71%
>2,5 3 50% >2,5 2 29%
Dias VM Dias VM
Media 16 Media 15
D.E 22 D.E 20
Mdximo 60 Maximo 60
Minimo 3 Minimo 1

Figura 8: Diagrama descriptivo para las variables preliminares entre GC y GE.

Las patologias que caracterizaron a cada grupo se pueden observar en
la figura 9, que presenta graficos para cada grupo. Se observa un mayor

porcentaje de neumonia en el GC (66%) en comparacion al GE (29%).
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Grupo Control Grupo Estudio

Neumonia Neumonia
29% 20% : Shock Séptico
(o] (]

Shock Séptico

17% H Parainfluenza

66% E Accidente 14% Crisis Asmatica

Cerebro Severa
Vascular Otros

Figura 9: Gréficos de porcentajes para patologias en GC y GE.

6.2 Comparacion de las variables en el mismo grupo

Se compararon las variables ventilatorias y hemodinamicas de cada
grupo entre la medicion basal y la posterior inmediata para determinar si existen

diferencias significativas entre estas.

En la tabla 4, se puede observar que no hubo diferencias significativas en
6 de las 7 variables ventilatorias. La variable Des; en el GE presenta diferencia

(p<0,05).
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Tabla 4: Comparacion de variables ventilatorias por grupo

Basal GC
Media + DS
FR (rpm) 21+2,6
Vt (ml) 495,9+83,4
Vmin (L/min) 8,5+1,1
PMVA (mmHg) 16,3+3,9
SpO2 (%) 9743
Dest (ml/cmH,0) 29,4+8,1
Rva (cmH,0/L/s) 13,2+4,02

Media £ DS

Post 0 GC

20+3,5
495,5+
8,5+2,3
16,3+3,4
98+2
32,44£9,5
13,3+4,5

Valor
p

0,87
0,61
0,98

0,4
0,15
0,88

Basal GE

Media * DS

18,4+4,9
489,2+94,7
7,7+1,4
16,2+1,9
98+1
39,720
10,9+3,3

Post 0 GE

Media £ DS

18,1+5,2
534,6+147,7
7,3+0,6
16,4+2,8
99+1

60,9+28 0,003*

9,9+2,8

Valor
p

0,81
0,19
0,35
0,86
0,23

0,36

*p<0,05 existe diferencia significativa.

De las variables ventilatorias la Des presentd diferencias significativas

solo en el GE, siendo la diferencia entre la medicion post inmediata y basal 21,2

ml/cmH,O (p=0,003), la cual se puede observar en la figura 10 que muestra

graficos de medias y desviacidn estandar para esta variable.

Grupo Control

Dest

ml/cmH,0

504

40-

29,3
204

104

32,3

T T
Basal Post 0

Dest
100

804

60+

ml/cmH,0

Grupo Estudio

39,7

p= 0,003*

60,9

L]
Basal

L]
Post 0

Figura 10: Gréafico de medias y desviacion estandar de la distensibilidad estatica para grupo

control y grupo estudio.
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En las variables hemodinamicas no se encontraron diferencias en el GC,
en cuanto al GE se observa que la variable PVC es la Unica que presenta

diferencia significativa entre la medicion basal y la post inmediata (p<0,05) (ver

tabla 5).
Tabla 5: Comparaciones variables hemodinamicas por grupo

Basal GC  Post 0 GC Vagor Basal GE  PostoGE V&'
Media £ Media £ Media = Media =
DS DS DS DS

FC (Ipm) 91431 80+20 0,337 | 8919 91422 0,633

PAM (mmHg) | 81,5+36,4 79,2#32,9 0,298 | 10014 92,9+135 0,248

PVC (mmHg) | 16,5 16,5 - 10,849,3 16,4+12,9  0,015*

*p<0,05 existe diferencia significativa.

De las variables hemodinamicas, la PVC present6 diferencias
significativas solo en el GE, siendo la diferencia entre la mediciébn post
inmediata y basal de 5,6 mmHg (p=0,015). En la figura 11 se observan las
diferencias de manera descriptiva a través de un grafico de medias y desviacion

estandar.
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Grupo control Grupo estudio

PVC PVC
25- p=0,015*
30+ —
204
1 1 2
o0 154 16,5 16,5 g 20+
£ S
£ 10 16,4
104 10,8
5-
0 T T 0 T T
Basal Post 0 Basal Post 0

Figura 11: Grafico de medias y desviacién estandar de la presion venosa central para
la comparacion entre grupo control y grupo estudio.

En lo que respecta a las comparaciones de las variables ventilatorias, a
través del tiempo, considerando desde la medicion posterior inmediata hasta la
posterior después de 2 horas (post 120), se concluye con un nivel de
significancia del 5% que no existe diferencia entre las medias de los tiempos de

las mediciones en el GC, lo que podemos observar en la tabla 6.
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Tabla 6: Diferencias de medias en el tiempo, respecto a la medicion post
inmediata de las variables ventilatorias en el GC.

Variables FR Vit Vmin PMVA SpO2 Dest Rva

Tiempo Dif. | p Dif. p Dif. P Dif. p Dif. p Dif. p Dif. B
Post0-Post15 | 0 | 00 |03 06 [-03| 09 | -03| 1 |go. |04 09| 02 -12 09
Post0-Post30 -1 09 02 07 0 | 05|02 06 0 |07 /-19 01 -05| 03
Post0-Post45 | 0 | 07 0 04 -02/09|-03 08 0 |02/|-01 05 0 |08
Post0-Post60 0 09 08 07 -02 02| 0 04 0 |01 /-1,8 02 -01/|09
Post0-Post75 0 08 03 09 030603 1 0 |02/|-29 04 -11|09
Post 0-Post90 0 08 02 08 04 02| 0 05 0 |04 /-23 09 -04/| 06
Post 0- Post o/ 11|05 01|03 02| 1 0o |01 26|04 -09]08
E’gt Ol o 1 -01 01 0 08 02 08001 02 -31|05 -03 05

*p<0,05 existe diferencia significativa

Con respecto a las variables hemodindmicas, no existen diferencias entre
las mediciones en el tiempo con respecto a la medicidn post inmediata (post 0),

en el GC (tabla 7).

Tabla 7: Diferencias de medias en el tiempo de las variables hemodinamicas

en el GC.

Variables FC PAM PVvC
Tiempo Dif. | p Dif. | p Dif. p
Post 0 - Post 15 1 0,3 -6 |03 -0,2 1
Post 0 - Post30 0 0,4 -2 /01 -05 |07
Post 0 -Post 45 -4 10,3 -4 102 -02 | 0,7
Post 0 -Post 60 -8 1 0,2 -4 01 1,7 |08
Post 0 - Post 75 5102 6 02 02 |01
Post 0- Post 90 -3 0,1 -3 01 05 |07
Post 0- Post 105 -1 0,2 1 /03| 02 |01
Post 0 - Post 120 -2 | 01 4 |06 -1 0,6

*p<0,05 existe diferencia significativa.
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En el GE, en lo que respecta a las variables ventilatorias, se puede
observar en la tabla 8, que en 1 de las 7 variables, mantiene el efecto hasta la

altima medicidn (post 120), siendo esta la variable Dest. (p<0,05).

Tabla 8: Diferencias de medias en el tiempo, respecto a la medicion post
inmediata de las variables ventilatorias del GE

Variables FR Vit Vmin PMVA Sp0O2 Dest Rva
Tiempo Dif. | P | Dif. p Dif. | p | Dif. | p | Dif. | p Dif. p Dif. p

Post 0 - Post 15 06,1302 0703 0 |09 09| -97 |000* 1,10 | 0,4

Post 0 - Post30 02| -5 02 (/01|03/|02])09 09| -89 /0,01* 0,80 0,9

Post 0 -Post 45 03|36 | 02 0 030207 1 -6,7 10,02*| 1,40 1 0,8

-9,0 |0,04* 2,60 | 0,8

Post 0 - Post 75 -11,4 |0,02*| -0,10 | 0,5

Post 0- Post 90 03| -9 02 |03|02| 0 |07

0
1
1

Post 0 -Post 60 -1 ,02 74,007 0 |02 0207
1
0 -11,5 / 0,05* 0,80 | 0,4
0

PR e e

Post 0- Post 105 i1 /-77,01|03|0702)0,9

0
0
0
0

02-84 01 0 |01/ 0207 O
0
0 -80 /0,03*| 0,90 | 0,8
0

Post 0 - Post 120 o 07 24 02 04 07|02 0,7
*p<0,05 existe diferencia significativa.

09| -49 /0,03* 1,9 | 0,9

La variable hemodinamica PVC, tiene una diferencia significativa sélo

hasta la medicion post 15 (p<0,05), lo que se puede observar en la tabla 9.
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Tabla 9: Diferencias de las medias en el tiempo, respecto de la medicién post
inmediata de las variables hemodindmicas del GE.

Variables

Tiempo Dif.
Post 0 - Post 15 -6
Post 0 - Post30 -8
Post 0 -Post 45 -7
Post 0 -Post 60 -7
Post 0 - Post 75 -4
Post 0- Post 90 -5
Post O0- Post 105 -4

Post 0 - Post 120 -3

FC

5}
0,6
0,1

0,07

0,07

0,08
0,6
0,4
0,6

*p<0,05 existe diferencia significativa.

6.3 Comparaciones entre grupos control y grupo estudio

PAM
Dif. | P
1 /02
-1 /04
-3 10,2
2 102
1 /04
1 /04
4 |03
2 106

PvC

Dif.
-1,8
-5,6
-5,6
-7,6
-7,4
-6,4
-5,8
-3,4

[5)
0,01*
0,2
1
1
0,1
0,2
0,6
0,9

Para realizar la comparacion entre el GC y el GE se utilizaron las diferencias

entre las mediciones posterior inmediata — basal entre las variables ventilatorias

y hemodinamicas. De las variables analizadas, se encontraron diferencias con

una significancia del 5% en las variables Des;y PVC.

En la figura 12 se grafican las medias entre el GC y el GE, con el objetivo de

analizar descriptivamente dicha diferencia (p<0,05).
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p = 0,004*

GE

Figura 12: Comparacion de las diferencias en la distensibilidad estéatica
entre el grupo control y grupo estudio

A continuacion se presenta en la figura 13 el grafico de medias con el fin

de ilustrar las diferencias de las medias entre GC y GE de la variable PVC, el

cual se confirmé a través de la prueba t Student (p<0,05)

P=0.01*

GC

GE

Figura 13: Comparacion de las diferencias en presion venosa central
entre el grupo control y el grupo esudio.
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Luego de conocer entre que variables existe diferencias, fue necesario
saber si los valores de los tiempo de medicion difieren entre el GC y GE. Para

esto se realiz6 comparaciones con respecto al tiempo basal.

Para la variable Deg, en la tabla 10 se observa que existe diferencia
significativa para todos los tiempos (p<0,05). Se puede observar mejor esta

tendencia en el grafico de la figura 14.

Tabla 10: Comparacion de medias entre grupos de la variable Deg en el
tiempo con respecto al basal.

Dest GC GE Valor p
basal - post 0 3,00 21,17 0,004*
basal - post 15 2,05 11,43 0,015*
basal - post 30 1,08 12,25 0,028*
basal - post 45 2,91 14,42 0,05*
basal - post 60 1,23 12,15 0,029*

basal - post 75 0,06 9,75 0,05*

basal - post 90 0,68 9,60 0,034*

basal - post 105 0,41 13,15 0,025*

basal - post 120 -0,06 16,27 0,013*
*p<0,05 existe diferencia significativa
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-~ GC
604 GE
Y
LT 401
=
{ ./HNH
2 204
0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1

Figura 14: Grafico de comparacién entre grupos de la variable
distensibilidad estatica en el tiempo

Para la variable PVC, en la tabla 11 se ve que existe diferencia
Unicamente entre la medicion basal - posterior inmediata (p<0,05). Se puede

observar esta tendencia en el grafico de la figura 15.

Tabla 11: Comparaciéon de medias entre grupos de la variable PVC en el
tiempo con respecto al basal.

PVC GC GE Valor p
basal - post 0 0,00 5,60 0,027*
basal - post 15 -0,25 3,80 0,279
basal - post 30 -0,50 0,00 0,463
basal - post 45 -0,25 0,00 0,525
basal - post 60 1,75 -2,00 0,115
basal - post 75 0,25 -1,80 0,29
basal - post 90 0,50 -0,80 0,55
basal - post 105 0,25 -0,20 0,959
basal - post 120 -1,00 2,20 0,254

*np<0,05 existe diferencia significativa
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PVvC

Figura 15: Grafico de comparacién entre grupos de la variable
presién venosa central en el tiempo.

64



VII.- DISCUSION

En este estudio se evidencia que el protocolo de kinesiterapia respiratoria
propuesto en conjunto con la aplicacion de una MRA en pacientes con SDRA
ventilados mecanicamente potencia los efectos positivos de manera significativa
en una de las variables ventilatorias observadas, la distensibilidad estética, la
cual se mantuvo en el tiempo en comparacion al GC. Ademas se observé que
no hubo diferencias significativas en las variables hemodinamicas en el GC,
mientras que en el GE se encontré diferencia significativa en una de las

variables hemodinamicas, la PVC.

Los grupos, segun sus caracteristicas descriptivas, fueron homogéneos
en la mayoria de las variables, menos en las patologias donde el GC presenta
un mayor porcentaje de neumonia, que por el bajo n podria representar una
diferencia considerable en su respuesta a la intervencion, influyendo en la

posterior interpretacion de resultados.

En el GC, donde se aplicé Unicamente MRA, las variables ventilatorias no
cambiaron significativamente entre la medicién basal y la posterior inmediata,

manteniéndose esos valores en el tiempo, por lo que podemos decir que la
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aplicacion unica de la MRA no tuvo efectos en los pacientes. Estos hallazgos no
concuerdan con los estudios que indican que la MRA con PEEP decreciente
aumenta la Deg y la oxigenacién® 8, Probablemente este efecto se debi6 a la
heterogeneidad caracteristica del SDRA que determina distintos potenciales de
reclutamiento alveolar®, la cual se evalGia por tomografia axial computarizada o

ecografia pulmonar®®®

, técnica que no se realiz6 en este estudio, por limitacion
de recursos. A su vez se ha estudiado la posibilidad de que algun parametro
clinico pueda predecir este potencial, pero ninguno ha demostrado tener esa
capacidad®. Un estudio realizado por Vieira’’ y cols mostré que la presencia o
ausencia del punto de inflexion inferior en la curva presidn-tiempo esta asociado
con diferencias en la morfologia pulmonar. En los pacientes que no presentan
este punto, las areas pulmonares ventiladas normalmente coexisten con las no
ventiladas, y al aumentar los niveles de PEEP se genera sobre distension en
vez de reclutamiento alveolar adicional. En cambio los pacientes que presentan
este punto de inflexion inferior, tienen una distribucion mas homogénea de aire
y tejido en los pulmones, y el aumento de los niveles de PEEP resulta en
reclutamiento alveolar. Esto puede ser una interesante forma de predecir el
comportamiento del pulmén a la aplicacion de PEEP. La determinacion del

punto de inflexion inferior no fue realizada en este estudio, por la limitacién en el

tiempo de atencion kinésica establecida para cada paciente.
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Otro factor que puede haber influido en los efectos observados en el GC
pudo ser que el PEEP promedio alcanzado post intervencién (10 cmH,0) en el
GC pudo no haber sido o6ptimo, ya que hay estudios que comprueban
inestabilidad alveolar con PEEP de 10 cmH,0 "8, aunque por el contrario Farias
y cols ® evidencian que con un PEEP de 5 cmH20 se mantiene la estabilidad
alveolar que previene el colapso. Finalmente, otro elemento que puede explicar
la ausencia de reclutamiento en el GC es el mayor porcentaje de neumonia
presentado en dicho grupo, ya que esta patologia responde a la teoria de la
inundacion alveolar* donde la CRF no se modifica con la aplicaciéon de PEEP
por la ocupacion de las unidades alveolares con proteinas y detritus, por lo que
bajo este supuesto se estaria limitando el reclutamiento y se podria llevar a la

sobre distension de zonas normalmente aireadas.

En cuanto a las variables hemodinamicas, en lo que respecta al GC, no
hubo variacion a través de toda la serie de mediciones. Por lo tanto se sugiere
que la MRA no afecta la estabilidad hemodinamica, tal como lo describen otros

estudios®® 8% 8%

En el GE el valor de la D¢yt fue mayor entre la medicion basal y la
posterior inmediata, situacién que se mantuvo durante las 2 horas que duro el
seguimiento post intervencién. La aplicacién de kinesiterapia respiratoria previo

a la aplicacion de la MRA tendria rol importante al momento de encontrar
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mayores cambios en el GE en comparacion al GC, todas ellas fundamentadas

en los diferentes mecanismos de permeabilizacion de la via aérea.

El mecanismo de accion de estas técnicas de kinesiterapia respiratoria

se puede explicar por estudios in vitro de Button y cols.®”®®

gue demostré que
la tensidn oscilatoria puede estimular el clearence mucociliar a través de un
proceso extracelular dependiente de ATP, proporcionando al epitelio de la via
aérea un mecanismo para estimular la expulsién del moco incrementando la
velocidad de liberacién de ATP, de la frecuencia de batido ciliar y del clearence
mucociliar. Otros estudios describen que la percusion estaria relacionada con
licuar el moco de las paredes bronquiales, mientras que la vibracion estaria
dirigida a aumentar la tasa de flujo espiratorio pico de las vias aéreas centrales,
coincidiendo con los grupos de investigacion de Selsby®?, McCarren®®, Judson™
y Mackenzie®®, que afirman que la percusiones y vibraciones promueven el

movimiento de las secreciones bronquiales desde las vias aéreas periféricas

hacia las vias aéreas centrales.

Estas técnicas, por lo tanto, al ser aplicadas previas a la MRA estarian
permeabilizando la via aérea periférica permitiendo que el flujo ingrese de
manera mas homogénea, logrando alcanzar zonas donde antes era imposible
por la presencia de infiltrado alveolar, inflamacion o tapén mucoso (retencion de
secreciones) descritos por Gationini®®, potenciando asf los efectos benéficos de

la MRA, tal como se vio en el caso del GE.
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Ademas, esta homogeneidad en la distribucion de flujos puede disminuir
los riesgos asociados a las MRA cuando estas se aplican por si solas, como es
la sobre distension de las zonas aireadas y menos dafiadas, que deben

acomodar la totalidad del volumen corriente como lo describié Suarez®’.

La mantencién en el tiempo observada de la Des; €n el GE, coincide con
los resultados encontrados en un estudio realizado por Mackenzie® donde se le
aplicé al grupo estudio un protocolo similar de kinesiterapia respiratoria, donde
sus resultados arrojaron que la Dest aumentd después de la intervencion, efecto
que se mantuvo por las 2 horas de medicion posterior. Esto se puede
fundamentar bajo el supuesto de que la kinesiterapia respiratoria fue capaz no
s6lo de permeabilizar la via aérea, sino que ademas de movilizar secreciones
de las vias aéreas pequefias dejandolas permeables durante las dos horas
posteriores que se realizaron las mediciones, facilitando y potenciando el
efecto de apertura de la MRA sobre una unidad alveolar mas estable y

permitiendo ventilar una mayor cantidad de alveolos.

En relacién a las variables hemodinamicas del GE, las variables de FC y
PAM se mantuvieron sin diferencias, coincidiendo con los trabajos de White %y
Wong’®. En oposicién a los estudios mencionados anteriormente, la PVC si
presento una aumento significativo entre su medicion basal y posterior
inmediata, para luego volver a los valores basales. Si bien, no se encontraron

estudios que analicen los efectos de la kinesiterapia respiratoria en esta
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variable hemodinamica especifica, su aumento podria explicarse por la
influencia de la kinesiterapia respiratoria sobre la presion intratoracica la cual
afecta directamente la PVC?*. Las maniobras kinésicas utilizadas en este
protocolo, especialmente la de vibropresion, junto con las MRA®* pueden haber
aumentado la presion intratoracica, explicando asi el aumento momentaneo de
la PVC, que luego retorn6 a sus valores normales debido a la capacidad

adaptativa del sistema cardiovascular.

La Rya no presentdé cambios en ninguno de los grupos, resultado que
puede explicarse a causa de que el volumen pulmonar (Vt y Vmin) se mantuvo
constante en el tiempo. La Ry, varia inversamente en relacién al volumen
pulmonar, siguiendo una curva que no es lineal. Al permanecer este volumen
sin cambios, puede que no se haya producido la traccién radial del parénquima
pulmonar que provoca el aumento de calibre de la via aérea y como
consecuencia la disminucién de la Ry,. Por otro lado, en el GE, donde se aplicé
el protocolo de kinesiterapia, se podria haber producido una permeabilizacién
de la via aérea central y periférica, por lo que se esperaria una disminucion en
la Rya, tal como se evidencid en el estudio de Arellano®*, sin embargo, la
mantencion de la Ry, en el presente estudio, en comparacion al recién
mencionado, podria explicarse por las caracteristicas del SDRA, donde la

inflamacion del parénquima también afecta a las paredes de la via aérea con la
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consecuente disminucion del lumen, por lo que la permeabilizacion de la via

aérea no seria suficiente para provocar un impacto en este parametro.

La SpO2 no mostré diferencias en ninguno de los grupos, pero se
mantuvo en condiciones basales dentro del 98% y en las mediciones
posteriores dentro del 99%, siendo valores éptimos de oxigenacion, pero que no

reflejan completamente los niveles de PaO, y PaCO, de los pacientes.

Hubo una correlacidén negativa entre la Dest y el PEEP tanto en el GC (r=
-0,4) como en el GE (r= -0,5), lo que coincide con el estudio de Maggiore®® y
cols. quienes indican que un valor relativamente bajo de la Deg €n relacion al
PEEP, puede indicar un buen reclutamiento alveolar, lo que pudo explicar el
comportamiento del GE, y/o reflejar distensién o sobredistensiéon alveolar, que

pudo ser el caso del GC.

Se debe tener en cuenta las limitaciones de este estudio en cuanto a
tamafo de la muestra que fue determinado por el periodo de tiempo al cual se
cin0 este estudio. Este tamafio pequefio de muestra impide que nuestras

conclusiones sean generalizables a la poblacion.

Nuestro estudio sugiere que la kinesiterapia respiratoria podria tener la
capacidad de disminuir la heterogeneidad caracteristica de los pacientes con

SDRA, permitiendo que en futuros estudios se logre descifrar realmente qué

71



tipo de MRA seria mas efectiva, ya que lo mas probable es que una variable no

controlada de estudios anteriores pudo haber sido una via aérea no permeable.

Los resultados presentados aqui sientan las bases a futuras
investigaciones sobre la kinesiterapia respiratoria usada en conjunto con las
MRA, pues estudios sobre estas dos técnicas por separado han mostrado que
pueden mejorar la oxigenacién de los pacientes con SDRA, ya sea en relacion a

los indicadores de oxigenacién o a las presiones parciales de O, y CO, >% 88,

Se recomienda estudios futuros que tengan un tamafo de muestra mayor
a 15 por grupo; que en los criterios de inclusion se considere una clasificacion
de los dias de ventilacibn mecanica por rangos, ya que estos se relacionan con
la respuesta de los pacientes con SDRA a la aplicacion de MRA; ademas de
controlar el tipo de patologias que tengan los pacientes en estudio, ya que
algunas por su fisiopatologia caracteristica no responden positivamente a la
MRA, por lo tanto, se debiera determinar cuales son las que responden de
manera similar a la maniobra de reclutamiento. Finalmente, que se incluya un
grupo solo con tratamiento de kinesiterapia respiratoria para una mayor
diferenciacion de los efectos del protocolo y separar en grupos las patologias
segun su potencial de reclutamiento. Todas estas recomendaciones para un
mayor control de las variables externas que pudieran estar influyendo en la

intervencion realizada.
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VIII.-CONCLUSION

Se concluye que el protocolo de kinesiterapia respiratoria propuesto en
este estudio, aplicado previamente a una maniobra de reclutamiento alveolar,
podria ser beneficioso provocando una mejora significativa en la distensibilidad
estatica de los pacientes con SDRA, ventilados mecénicamente, la cual se
prolonga en el tiempo hasta dos horas después de aplicada la terapia,
potenciando asi los efectos de la MRA, aunque seria necesario continuar con el
estudio para obtener una muestra mayor y tener resultados extrapolables a la

poblacion.

Esto sugiere que la kinesiterapia respiratoria es una parte fundamental
del manejo de los pacientes criticos respiratorios y se recomienda que se
considere al kinesi6logo como una pieza importante en el equipo
multidisciplinario de la unidad de cuidados intensivos, ya que los resultados
proponen que puede aportar terapias efectivas, que en conjunto al manejo
médico, podria mejorar la toma de decisiones en cada paciente en particular,

mejorando asi su pronaostico.
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AlC:
CRF:
Dest:
FC:
GC:
GE:
GSA:
Hb:
HbO:
HM:
lox:
LPA:
MRA:
Oy

P:

PaO,:

X.- GLOSARIO

Asistido/Controlado
Capacidad residual funcional
Distensibilidad estética
Frecuencia cardiaca

Grupo control

Grupo estudio

Gases en sangre arterial
Hemoglobina
Oxihemoglobina
Hiperinflacibn manual

indice de oxigenacion

Lesion pulmonar aguda
Maniobras de reclutamiento alveolar
Oxigeno

Percusiones

Presién parcial de Oxigeno

PaCO,: Presion parcial de Dioxido de Carbono.

PaFi:

Relacion PaO,/FiO,
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PAM: Presién arterial media

PD: Presion diastdlica

PEEP: Presion positiva al final de la espiracion

Pl: Presion inspiratoria

PIC: Presion intracraneana

PMVA: Presion media de la via aérea

PS: Presion sistélica

PVC: Presion venosa central

RASS: Escala de agitacion — sedaciéon de richmond
Rva: Resistencia de la via aérea

SDRA: Sindrome de distrés respiratorio agudo
SET: Succion endotraqueal

SpO,: Saturacion de oxigeno

VM: Ventilacion mecénica

VP:  Vibropresiones

SNC: Sistema nervioso central

SIMV: Ventilacion mandatoria intermitente sincronizada
UCI: Unidad de cuidados intensivos

ZEEP: Presion cero al final de la espiracion
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Xl.- ANEXOS

Anexo 1

PROCEDIMIENTO PARA INCLUSION DE PACIENTES EN EL ESTUDIO

Nombre:

Criterios deinclusién:

Marque los criterios que se cumplan con una X. Si cumple todos los criterios pase a criterios de
exclusion, por el contrario queda autométicamente fuera del estudio.

1.- ¢ El paciente cumple los criterios de SDRA?

Comienzo agudo

Infiltrados bilaterales difusos en radiografia

Presion de oclusion de arteria pulmonar < 18 (o ausencia de evidencia clinica de

hipertension del atrio izquierdo)

SDRA presente si PaFi <200 y/o lox > 15

2.- ¢ El paciente cumple la modalidad ventilatoria para llevar a cabo las mediciones?

En modalidad ventilatoria SIMV o A/C controlada por volumen o presion

3.- ¢El paciente cumple con estabilidad hemodinamica?

Prueba a determinar por médico experto o Variacién de presidon de pulso no mayor al 15%

4.- ¢ El paciente tiene indicacion de kinesiterapia?

Indicacion de kinesiterapia respiratoria

5.- El paciente esta en condiciones de sedacion que permitan realizar las mediciones de

mecanica toracopulmonar?

Escala de sedacion RASS:
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Criterios de exclusién:

Marque los criterios que se cumplan con una X. Si se cumple alguno de estos criterios
gueda automaticamente fuera del estudio.

Sin indicacién médica de kinesiterapia respiratoria

El paciente no puede ser aspirado.

Pacientes que no puedan ser sometidos a maniobras de reclutamiento: Barotrauma previo,

bulas, PIC muy aumentada. Existencia de EPOC avanzada con enfisema.

Presencia de neumotdrax, neumomediastino y enfisema subcuténeo, biopsia de pulmén y

reseccion reciente.

DIFERENCIACION CAUSAS DE SDRA

Cuadrantes afectados en radiografia

Cuadrante 1
Cuadrante 2
Cuadrante 3
Cuadrante 4

Tipo de dafio causante de SDRA
Dafio pulmonar directo (intrapulmonar)
Dafio pulmonar indirecto (extrapulmonar)
Nivel de PaFi

<200
<100

Consideraciones para Dafio Pulmonar directo: (Matthay M, NEJM 2000; 342: 1334,49)

Neumonia
Aspiracion
Contusion Pulmonar
Embolia Grasa
Inmersion
Inhalacion
7. Edema Pulmonar por Reperfusion
Consideraciones para Dafio Pulmonar indirecto: (Matthay M, NEJM 2000; 342: 1334,49)

oakrwnPE

Sepsis

Trauma Grave (Shock, multitransfusion)
Bypass cardiopulmonar

Sobredosis de Drogas

Pancreatitis Aguda

Transfusiones

ok wnPE
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Anexo 2

Variacion de la Presion de Pulso arterial (VPP)

El uso de la ventilacion mecanica afecta el sistema cardiovascular de los pacientes, ya que,
fundamentalmente es la aplicacion de una presion positiva a un sistema que fisiologicamente
funciona en presiones negativas, afectando en la volemia y funcion cardiaca y en los parametros de
monitorizacion de la precarga.

Es por esto que actualmente se han sumado a los parametros estaticos de medicién de precarga
como son las presiones de llenado (Presidon venosa central, presion de oclusion de arteria pulmonar),
voliumenes y presiones telediastdlicas, medidas de evaluacion funcionales que cuantifican en forma
dinamica el rendimiento cardiovascular, los cuales entregan valoraciones funcionales del rendimiento
cardiaco ante modificaciones transitorias de la precarga. Cuantifican la respuesta cardiaca ante
variaciones de la precarga, permitiendo determinar en qué zona de la curva de Frank-Starling
estarian funcionando ambos ventriculos, es decir, la precarga dependencia.

La presion de pulso arterial, que es la diferencia entre la presién sistélica y diastélica, esta
directamente relacionada con el volumen sistélico izquierdo, el cual es el que presenta variaciones
dentro del ciclo respiratorio y que determinaran si esta dentro de la zona de precarga dependencia o
no. Si la distensibilidad arterial no varia dentro de un ciclo respiratorio, los cambios en la presion de
pulso arterial estarian reflejando Unicamente las variaciones del volumen sistélico y su magnitud
determinaria el nivel de precarga dependencia. Se determina mediante la siguiente formula

VPP = PPmax — PPmin / PPmax + PPmin/ 2 x 100
Maniobra de elevacién pasiva de las piernas

La maniobra de elevacién pasiva de las piernas es un método sencillo y fiable para la evaluacion de
la precarga-dependencia en pacientes con fracaso circulatorio, tanto en ventilacion mecéanica como
en respiracién espontanea. El hecho de levantar de forma pasiva las piernas a 45° del plano de la
cama durante al menos 1 minuto equivaldria a una carga de volumen de aproximadamente 300 ml,
siendo su efecto transitorio. Esta transferencia de sangre desde las extremidades inferiores hacia los
vasos intratoracicos produce un aumento en el retorno venoso, la precarga cardiaca y, si ambos
ventriculos operan en la zona de precarga-dependencia de la curva de Frank-Starling, aumenta
significativamente el gasto cardiaco en los siguientes minutos, siendo maximo pasado los 60-90s de
la elevacion.

Para determinar la estabilidad hemodinamica en los pacientes de nuestro estudio se realizara la
maniobra de elevacion pasiva de las piernas, prueba en la cual se deben elevar las pierna a 45°
desde de la posicion de decubito supino durante 90s registrando los valores de presion de pulso
previo y posterior a esta maniobra, debiendo obtener una variacién en la presion de pulso no mayor
al 15% para poder cumplir con el requisito de estabilidad hemodinamica.
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Anexo 3

Escala de sedacion-agitacion de richmond (Richmond Agitation Sedation

Scale - RASS)
+4 Combativo. Ansioso, violento
Muy agitado. Intenta retirarse los catéteres, el tubo orotraqueal,
+
’ etc.
+2 Agitado. Movimientos frecuentes, lucha con el respirador
Ansioso. Inquieto, pero sin conducta violenta ni movimientos
+
' excesivos
0 Alerta y tranquilo
Adormilado. Despierta a la voz, mantiene los ojos abiertos mas
* de 10 seg.
Sedacion ligera. Despierta a la voz, no mantiene los ojos abiertos
N mas de 10 seg.
Sedacion moderada. Se mueve y abre los ojos a la llamada, no
° dirige la mirada
Sedacion profunda. No responde a la voz, abre los ojos a la
_4 estimulacion fisica
-5 Sedaciéon muy profunda. No respuesta a la estimulacion fisica
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Anexo 4

Informativo para el consentimiento informado

Estudio de tesis:

“Efectos de la Kinesiterapia respiratoria en las maniobras de reclutamiento alveolar en
pacientes conectados a ventilacion mecéanica en la UCI del Hospital Militar de
Santiago”

Alumnas Tesistas: Catalina Aravena R. y Javiera Rodriguez Q.

Docente a cargo: Klgo. Eduardo Tognarelli Guzméan

Su familiar se encuentra actualmente en una condiciéon delicada que requiere
del uso de ventilaciébn mecanica. En esta condicién, es necesario mejorar su capacidad
de ingresar aire a los pulmones, mediante el uso de ajustes de los parametros del
ventilador mecénico, que lograran abrir zonas del pulmén que su familiar no puede
usar por si solo, denominadas maniobras de reclutamiento alveolar. Ademas se puede
aumentar su capacidad de ingresar aire mediante un tratamiento kinésico, el cual
también tiene como objetivo mejorar su funcién respiratoria. Este tratamiento consiste
en el uso de técnicas kinésicas, como lo son las percusiones y vibraciones, las cuales
tienen por finalidad ayudar a la eliminacion de secreciones bronquiales, permitiendo
que se liberen zonas del pulmén que estaban previamente cerradas por mucosidades,
evitando que el cuadro se complique y ayudandolo a respirar mejor. Con el propésito
de probar la efectividad de dichos tratamientos y poder generar protocolos es que
gueremos que acepte la participacién de su familiar en un estudio de tesis realizado
por alumnas de la carrera de kinesiologia de la Universidad de Valparaiso, el que tiene
como meta valorar los efectos del uso de un protocolo kinésico en conjunto con
maniobras de reclutamiento alveolar sobre los indicadores de oxigenacion y mecanica
toracopulmonar en pacientes conectados a ventilacion mecanica. Este estudio se
llevara a cabo en el Hospital Militar de Santiago, 4° piso, Unidad de Cuidados
Intensivos Adulto.

Para que su familiar forme parte del estudio, usted debe autorizarlo mediante la
firma de este documento. El estudio necesitara la formacién de 2 grupos de adultos
conectados a ventilacibn mecanica que se encuentren en la UCI del Hospital Militar de
Santiago, al primer grupo se le realizara Unicamente las maniobras de reclutamiento
alveolar y al segundo grupo se le realizara un protocolo de tratamiento kinésico y luego
las maniobras de reclutamiento alveolar. Ambos son beneficiosos y seguros. La
intervencion se llevara a cabo durante una sola atencién kinésica del dia y sera
realizado por el kinesidlogo encargado de prestar las atenciones en la UCI, el sr.

90



Eduardo Tognarelli Guzmén, especialista en Kkinesiterapia intensiva y docente
encargado de este estudio. Las investigadoras recolectaran los datos de los resultados
de las mediciones, los cuales seran comparados entre grupos. Es importante destacar
gue las intervenciones del estudio no son métodos nuevos de tratamiento, sino
métodos usados rutinariamente en la UCI y que se sabe son beneficiosos para los
pacientes. Lo que se quiere lograr en este estudio es descubrir si la asociacion de
dichos métodos de manera protocolizada, puede ser ain mas beneficiosa para los
pacientes. Es por esto, que los resultados de este estudio seran potencialmente un
beneficio tanto para nuestra profesion como para los pacientes, pues tendremos
evidencia para generar un protocolo de atencién para optimizar el tratamiento de
pacientes que estén en condiciones similares a las de su familiar.

En cuanto a los riesgos de aplicar estos métodos, seran los mismos a los que
habitualmente estan sometidos los pacientes en UCI. Generalmente, los protocolos de
kinesiterapia son bien tolerados por los pacientes, si bien existen efectos secundarios
temporales asociados a la condicion critica del paciente, como son los cambios en la
frecuencia respiratoria y cardiaca, cambios en la presion arterial, arritmias, fatiga
muscular, broncoespasmos; pero que son sélo temporales y vuelven a sus niveles
normales en cuanto termina la atencion kinésica. Para prevenir que la aplicacién de
estas técnicas sea dafiina para el paciente, es que se establecen criterios de exclusion,
es decir, condiciones en las cuales no se debe incorporar al estudio el paciente. Estos
son: que el paciente no le esté indicada la aplicacién de kinesiterapia respiratoria, que
esté inestable hemodinamicamente, que no puedan ser aspirados, que tengan
presencia de neumotérax, neumomediastino, enfisema subcutaneo, biopsia de pulmén
ylo reseccion reciente. Una vez que su familiar ingresa al estudio, de todas formas
tendra la libertad de retirarse en cualquier momento y por la razén que sea.

Su familiar recibird atencién kinésica respiratoria si es que la tuviese indicada,
aun cuando no participe en el estudio, con el fin de prevenir, tratar o revertir la
disfuncion pulmonar, evitando el deterioro del transporte de oxigeno. Las mediciones
no tienen costo adicional y si su familiar en el futuro lo desea, se entregara un informe
con sus resultados.

Los datos obtenidos en el estudio seran manejados en confidencialidad, al igual
gue la identidad de los participantes. No seran revelados a personas ajenas a la
investigacion y los nombres de los pacientes participantes no seran revelados en
ningun informe. Los datos seran utilizados para el desarrollo de la tesis, futuras
publicaciones y presentaciones cientificas Unicamente. Los resultados finales seran
dados a conocer durante el afio 2012.

Puede hacer todas las preguntas que estime conveniente, recordando que es
libre de decidir si su familiar participara en este estudio y también de retirarse si lo
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considera necesario durante el desarrollo de éste, es una decision totalmente
voluntaria. La negativa de participacidbn no afectara la atencion de salud que se le
otorgue a su familiar, tenga en cuenta que siempre buscamos el bienestar de los

pacientes.

Usted recibira una copia de este “informativo para el consentimiento informado”
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Hoja de consentimiento Informado

Declaro haber leido y haber sido informado en detalle sobre el funcionamiento
del estudio “Efectos de la Kinesiterapia respiratoria en las maniobras de reclutamiento
alveolar en pacientes conectados a ventilacion mecanica en la UCI del Hospital Militar
de Santiago”.

Conforme a lo anterior, estoy de acuerdo con la participacion de mi familiar en
este estudio. Entiendo que puedo rechazar la invitacibn y que mi familiar puede
retirarse en cualquier momento, por cualquier causa, Sin que eso involucre
consecuencias en su atencion médica actual o futura, ni en aspectos administrativos
asociados a su tratamiento. He podido hacer cualquier pregunta de manera libre para
aclarar mis dudas y recibo una copia de este documento para futuras referencias.

Yo

(Nombreﬁpellidos)

Cédula Nacional de Identidad: _ . . -

He decidido que mi
familiar
con Cédula Nacional de Identidad: _ .

__ - _, participe en este estudio.

Firma del autorizante

Yo

, he explicado cuidadosamente la naturaleza, procedimientos y eventuales
riesgos del estudio a la persona mencionada anteriormente y he sido testigo de que se
ha completado el documento de consentimiento informado.

Firma del investigador

Fecha:
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Anexo

5

Escala APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 11)%°

Es un sistema de valoracién pronostica de mortalidad, que consiste en
detectar los trastornos fisiologicos agudos que atentan contra la vida del
paciente y se fundamenta en la determinacion de las alteraciones de variables
fisiolégicas y de pardmetros de laboratorio, cuya puntuacién es un factor
predictivo de mortalidad, siendo este indice valido para un amplio rango de
diagnésticos, facil de usar y que puede sustentarse en datos disponibles en la

mayor parte de las UCI.

= F
Puntuacion APACHE I1
APS 4 3 2 1 0 1 2 3 4
Ta rectal (%) > 40,9 39-40,9 38,5-38,9 36-38,4 34-359 32-339 30-319 <30
Pres. arterial media > 159 130-159 110-129 70-109 50-69 <50
Frec. cardiaca > 179 140-179 110-129 70-109 55-69 40-54 < 40
Frec. respiratoria >49 3549 25-34 12-24 10-11 6-9 <6
Oxigenacion: > 499 350-499 200-349 < 200
Si Fi02 = 0.5 (AaD02)
Si Fi02 < 0.5 (pa02) =70 61-70 56-60 < 56
pH arterial > 7,69 7,60-7,69 7,50-7,59 | 7,33-7,49 7,25-7,32 | 715724 < 7,5
Na plasmético (mmol/l) > 179 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <111
K plasmatico (mmol/l) > 6,9 6,0-6,9 5,5-59 3,5-54 3,0-3,4 2,529 <25
Creatinina * (mg(dl) >34 2-3,4 1,5-1,9 0,6-1,4 < 0,6
Hematocrito (%) > 59,9 50-59,9 46-49,9 30-45,9 20-29.9 <20
Leucocitos (x 1000) > 39,9 20-39,9 15-19,9 3-14,9 1-29 <1
Suma de ountos APS
Total APS
P—
15 - GCS
EDAD Puntuacién ENFERMEDAD Puntos APS Puntos GCS Puntos Edad | Puntos enfermedad previa
CRONICA (A) (B) (Q) (D)
< 44 0 Postoperatorio 2
programado
45- 54 2 Postoperatorio | 5 | | Total Puntos APACHE II (A+B+C+D)
Lurgente o Médico
55 — 64 3 Enfermedad cronica:
Hepatica: cirrosis (biopsia) o hipertension portal o episodio previo de fallo hepatico
6574 5 Cardiovascular: Disnea o angina de reposo (clase IV de la NYHA)
Respiratoria: EPOC grave, con hipercapnia, policitemia o hipertensién pulmonar
> 75 6 Renal: dialisis crénica
- Inmunocomprometido: tratamiento inmunosupresor inmunodeficiencia crénicos

Puntaje Mortalidad

0-4 4

5-9 8
10-14 15
15-19 25
20-24 40
25-29 55
30-34 75
>34 85
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Anexo 6

Score Distress Murray (Lung Injury Score)®’

El afio 1988, Murray et al publicaron el Lung Injury Score. Este score tiene
cuatro componentes (radiografia de térax, hipoxemia, presion positiva al final de
la espiracion [PEEP] y compliance pulmonar) cada uno de los cuales puntla
entre 0-4. La puntuacion final se calcula sumando el valor de cada componente
y dividiendo entre el nimero de componentes que se ha utilizado. Puede ser
usado para evaluar la extension del dafio pulmonar agudo en pacientes adultos.
Se considera que un Lung Injury Score mayor a 2,5 definia el SDRA.

Score de Murray (Lung Injury Score)

Rx Térax | PaO,/FiO, | Compliance | PEEP | Puntuacion | Mortalidad
(mL/cm H,0) (cmH,0)

Normal > 300 > 80 <5 0 0%
Un 225-299 60-79 6-8 1 25%
cuadrante
2 175-224 40-59 9-11 2 50%
cuadrantes
3 100-174 20-39 12-14 3 75%
cuadrantes
4 <100 <19 > 14 4 90%
Cuadrantes

Valoracion: Suma de los puntos en cada categoria dividida entre 4

Diagnostico Puntuacion
No Lesion 0
Lesién ligera-moderada (LPA) 0,1-25
Lesion Grave (SDRA) >25

SDRA: Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo; ALI: lesidon pulmonar aguda;
PaO2/FiO2: presion arterial de oxigeno/ fraccion inspirada de oxigeno; PEEP:
presién positiva al final de la espiraciéon
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Anexo 7
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Anexo 8

Permiso del Comité de Etica del HOSMIL 2011

Hospital Militar
de Santiago
SANTIAGO, 12 AGO. 2011

SR. EDUARDO TOGNARELLI G.
Presente

Con fecha 11 AGO. 2011, el Comité de Etica Cientifico del Hospital Militar, evaluo
la documentacion del Proyecto Seminario de Tesis titulado:” Efectos de la
Kinesioterapia respiratoria en las maniobras de reclutamiento alveolar en
pacientes conectados a ventilacion mecanica en la UCI del Hospital Militar
de Santiago”. de los alumnos de Kinesiologia de la Universidad de Valparaiso
Seforitas Catalina Aravena y Javiera Rodriguez.

En la revision del trabajo se pudo determinar que no existen impedimentos
Bioéticos para su puesta en marcha.

Saluda a UD.

DISTRIBUCION:

1. SR. EDUARDO TOGNARELLL.”
2. ALUMNAS U. VALPO.
3. HMS. Comité Etica.(Archivo)

3 Ejs. 1 Hj.
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