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PROLOGO

Estimados compafieros os presentamos el nuevo ebook de
nuestro ultimo congreso de Valencia dedicado a la rehabili-
tacion respiratoria.

En él se incluyen las ponencias y los pdsteres de los autores
que han querido contribuir con esta iniciativa de hacer un
libro de nuestro curso. Algunos autores de comunicaciones
en donde se exponen resultados de estudios que luego van
a ser publicados, han rechazado participar de esta edicién
para tratar de mantener la originalidad estricta de los
manuscritos generales y puesta al dia de conocimientos.

Este aflo hemos realizado una puesta al dia en la parte méas
general de la rehabilitacion respiratoria y el entrenamiento al
esfuerzo y ademas hemos tratado de manera monografica
el paciente critico y el paciente con afecciones neuromus-
culares.

Los pacientes que precisan ingreso en las unidades de
cuidados intensivos presentan complicaciones musculares, res-
piratorias, nerviosas... que van a condicionar una estancia
prolongada en el hospital y en donde nuestra especialidad
tiene mucho que aportar, sobre todo en el abordaje del
paciente con la polineuromiopatia del enfermo critico. A
los pacientes criticos hay que movilizarlos precozmente
y favorecer que hagan ejercicio, asistidos por profesionales
sanitarios y por nuevos dispositivos que permitan los
movimientos pasivos o asistidos.

Respecto al paciente neuromuscular se exponen desde el
papel de la unidad funcional, la rehabilitaciéon integral y
diferentes aspectos como la disfagia y nutriciéon. Muchas
enfermedades como la ELA, el Duchene tienen como principal
causa de fallecimiento las complicaciones respiratorias.
Por eso, es fundamental estar familiarizados con todas las
técnicas de fisioterapia respiratoria, el uso de asistentes de
la tos .. Se abordan en este ebook desde la alimentacion
hasta los cuidados paliativos , por lo que su lectura nos
dard una idea completa sobre el abordaje integral de estos
pacientes. También se aborda el papel del ejercicio en estos
pacientes.

Espero que os sea util. Mi agradecimiento a todos los
que han hecho posible este trabajo, autores, editores y al
equipo de Calidoscopio .

Dr. Juan Castillo
Presidente de SORECAR
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EVALUACION
INTEGRAL

DEL PACIENTE
RESPIRATORIO.
VALORACION DE
LA CAPACIDAD DE
EJERCICIO Y LA
ACTIVIDAD FISICA

DRA. MARTA LOPEZ MARTIN

Médico especialista de Rehabilitacion.
Hospital La Princesa, Madrid
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La rehabilitacion respiratoria, segiin el Documento de
consenso sociedad americana y europea de patologia
respiratoria- ATS, ERS- del afio 2013 es una intervencion
global basada en una evaluacion detallada del paciente
seguida de la aplicacion de terapias ajustadas a las
necesidades individuales que incluyen entrenamiento
al ejercicio, educacién y terapia del comportamiento,
encaminada a mejorar la condicién fisica y emocional de
los pacientes con patologia respiratoria.

HISTORIA CLINICA

A la hora del abordaje del paciente respiratorio en la
consulta del paciente estable se realizard una historia
clinica detallada que abordaréd la existencia o no de
habitos toxicos: Fumador segun indice IPA; patologia
concomitante que pueda influir a la hora de determinar
nuestro protocolo individualizado: HTA no controlada,
RGE, patologia que aumente la presién intracraneal,
tiroidea, hepatica y renal descompensada; patologia
neuromuscular y sobre todo la cardiaca y dentro de
ésta de especial relevancia la isquémica en el caso de
necesitar una pauta de entrenamiento al esfuerzo.

En la historia de la enfermedad respiratoria se indicara tipo,
fecha de diagndstico, tratamiento farmacolégico seguido,
aporte de O2, uso de asistentes de la tos o ventilacién
mecénica, reagudizaciones anuales y nimero de ingresos.

En el caso del paciente EPOC interesante afiadir Clasificacion
GESEPOC por fenotipos o en su lugar la clasificacion estadio
GOLD; En el caso de la patologia secretora Microorganismos
— Ultimos cultivos recogidos y antibiogramas especificos
— uso de suero salino o antibioterapia inhalada.
(Figuras 1y 2)

En el caso de patologia restrictiva si existen deformidades
osteomusculares o patologia neurolégica concomitante;
si usan soportes respiratorios, ventilatorios o dispositivos
para asistentes de tos.

En pacientes intervenidos interesa la situacién funcional
pulmonar previa a la cirugia y la situacién prevista pos cirugia.

EXPLORACION FISICA

A continuacién exploraremos al
paciente segun la sistematica aprendida:

Realizaremos la valoracién nutricional del paciente con
indice de masa corporal IMC, o pliegue tricipital. Inspec-
cionaremos al paciente observando si existe uso de mus-
culatura accesoria a la hora de la respiracién poniéndose
de manifiesto en forma de tiraje, respiracion frecuencia
respiratoria, espiracién alargada. Recogeremos su satu-
racién basal en reposo y en movimiento; su frecuencia
cardiaca. Realizaremos una auscultacion pulmonar en
campos anteriores y posteriores observando la existen-
cia de crepitantes, roncus, sibilantes, soplo tubarico o
enfisema subcutaneo. El estudio se completara con la
auscultacion cardiaca recogiendo la existencia de soplos,



Figura 1

Figura 2

extratonos y observando la posibilidad de sobrecarga derecha
en el caso de .Nos ayudaréd también la existencia o no de
edemas en extremidades inferiores.

Valoraremos la estatica de raquis, anteroposterior y lateral
haciendo hincapié en la existencia de dismetrias, escoliosis,
cifosis y alteraciones especificas toracicas como térax en
quilla o pectum excavatum. Observaremos el rango articular de
extremidades superiores e inferiores asi como el balance
muscular segun escala habitual de 0-5 o con la ayuda
de dinamoémetros, de los principales grupos musculares.
Completaremos la exploracién con la valoracion del
tono, sensibilidad, equilibrio ante dudas diagnésticas.

SITUACION BASAL

Dentro de la situacion basal nos interesa conocer si el
paciente tiene ortopnea, grado de disnea, si tiene expec-
toracion, si consigue expectorar, si alguna vez ha tenido
algin grado de hemoptisis, si posee habitualmente
edemas EEII.

Entre las escalas de valoraciéon de la disnea la més utilizada
es la escala MRC/ MRCm: Auto-administradas y validadas
al espafiol. Resultan excelentes instrumentos para cate-
gorizar a los pacientes de acuerdo a la severidad de su
disnea. Han demostrado ser Utiles como predictor de

sobrevida en los pacientes con EPOC segin el indice
BODE. Como principal limitacién afiadir que falta un
limite claro entre los distintos grados y amplitud de sus
rangos que las hacen ineficientes en el momento de detectar
pequefos cambios que pueden ser clinicamente signifi-
cativos después de una intervencién terapéutica.

Ademas no cuantifican la disnea del paciente, sino el
grado de limitacion que ésta produce sobre un determinado
nivel de actividad. A su favor decir que son escalas sencilla
con alto grado de acuerdo interobservador; poseen alto
grado de correlacién con otras escalas, con mediciones
de la funcién respiratoria y con elementos para medida
manera directa el grado de discapacidad.

La escala de Borg es otra de las més utilizadas. Posee 12
niveles numéricos de disnea con sus respectivos descriptores. Es
de gran utilidad durante las pruebas de esfuerzo y posee
buena correlacién con el consumo de oxigeno. Existe
una version modificada con nivel 10 de disnea maxima
con mejor diferencia respecto a una disnea basal muy alta
y que consigue evitar el “efecto techo”

También resulta necesaria para la valoracién inicial cuantificar
el impacto de la disnea en las actividades de la vida diaria
mediante el uso de escalas de valoracién de calidad de
vida como el indice CAT, rdpido, autorrealizable, orientado
a paciente EPOC; CRQ, St George’s Respiratory questionnaire.

Podemos emplear asimismo escalas de situacion funcional:
Barthel, FIM.

LA VALORACION DE LA
FUNCION RESPIRATORIA

Nos interesa conocer la situacion pulmonar del paciente,
sus volimenes estaticos, dindmicos, el intercambio de
oxigeno alvéolo pulmonar y en definitiva, su capacidad
de ejercicio. Para ello serdn necesarias pruebas comple-
mentarias de distinta complejidad, algunas de laboratorio
y otras no.

La Espirometria es la prueba inicialmente méas indicada
y que nos ayuda a diferenciar patologia obstructiva,
restrictiva o mixta dependiendo de la situacion de los
volimenes dindmicos y la relacién entre ellos. Queda
limitada la valoracion de los voliumenes residuales y por
lo tanto de la capacidad total. Cada laboratorio utiliza
unos valores de referencia determinados previamente.
En Espafia las tablas mas utilizadas son las recomendadas
por la SEPAR 1985.

La Espirometria postbroncodilacion sirve para detectar
cambios en el FEV1 que nos orienten hacia un diagndstico
de asma, considerandose positivo para ellos un cambio
de 200 ml o un cambio del 12% del mismo.

Desde un punto de vista funcional, con la Pletismo-
grafia, podemos dividir los volimenes pulmonares en
dindmicos, aquellos que se movilizan con la respiracion,
y estaticos, aquellos que no se movilizan, que son el
volumen residual (VR) y todas las capacidades pulmonares
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que lo incluyen como uno de sus componentes, a saber,
capacidad residual funcional (CRF) y capacidad pulmonar
total (CPT).

Los valores normales de DLCO serian aquellos que se
encuentran entre un 80-120% del valor de referencia.
Clasificacion de la gravedad de las alteraciones de
DLCO: leve (>60 % del valor de referencia), moderada
(40-60 %), severa (<40 %). Al interpretar una serie de valores
en el mismo paciente se consideran significativos cambios
>15-20 %.

Otras pruebas complementarias requeridas para la valoracion
del tratamiento indicado en el paciente respiratorio
seran la radiografia anteroposterior de térax, el TAC
toracico o el TAC de alta resolucién, el ECG y una analitica
completa con perfil hepético, renal, tiroideo y hemograma
que indiquen estabilidad clinica a la hora del tratamiento
rehabilitador.

VALORACION DE LA
CAPACIDAD DE EJERCICIO

A la hora de la valoracién de la capacidad de ejercicio
del paciente podremos realizar pruebas mas sencillas o
con uso de técnicas de laboratorio.

La prueba de marcha de seis minutos es la mas utilizada
porque no requiere material sofisticado para su realizacion.
Se considera una prueba submaxima aunque algunos
autores demuestran que se consiguen valores maximos
de consumo de oxigeno, ventilacion intercambio gaseoso,
similar a los obtenidos con el test de lanzadera.

Se requiere un circuito de 30 metros sefialados por dos
conos o limites. Inicialmente tomaremos la frecuencia
cardiaca en reposo, la tensién arterial, la saturacion basal
de O2 y el grado de disnea y de fatiga de las extremi-
dades inferiores segun la escala de BORG. Recogeremos
los metros recorridos por el paciente en seis minutos,
si existen paradas y su duracién asi como el motivo. Al
final de la prueba volveremos a recoger los pardmetros
del inicio.

En los metros recorridos van a influir elementos como
la edad, el sexo, la condicion fisica y el consumo de 02.
Existen ecuaciones de referencia para valoracion de los
resultados de normalidad aunque hay un 30% de varia-
bilidad. Se puede decir que valores por debajo del 40%
del de referencia son indicaciones de limitacién severa.

La prueba de lanzadera es también una prueba sencilla,
barata y reproductible. Se considera una prueba maxima,
sensible a los cambios tras tratamiento. El objetivo es
alcanzar la mayor distancia recorrida y el nivel de velocidad
de marcha més elevado posible manteniendo el ritmo
marcado por las pautas de la sefial acustica de la prueba.
Se registran las mismas variables que con la prueba de
marcha de seis minutos.

Finaliza cuando el paciente no puede alcanzar el cono al

ritmo marcado por el pitido en dos ocasiones continuadas
o cuando la prueba alcance valores de riesgo.

O
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La Ergoespirometria constituye un test de esfuerzo incre-
mental limitado por los sintomas. Los protocolos de
ejercicio se realizan con incrementos de carga o a carga
constante. Se trata de una prueba maxima que requiere
alto nivel técnico y de formacién.

Es considerada una prueba de valoracién de capacidad
de ejercicio complementaria y no como excluyente en
pacientes respiratorios.

Esté indicada en la valoracién de la tolerancia al ejercicio
y en el diagndstico de cuéles son los factores limitantes
del mismo (cardiacos, respiratorios y metabdlicos). Es
una prueba Util para la valoracion legal de la discapacidad y
nos sirve para la prescripcion y programacion del ejercicio en
rehabilitacion asi como para la valoracion preoperatoria y de
los efectos obtenidos tras la intervencion terapedtica.

Los parametros que nos permite valorar son:

* Electrocardiograficos: signos de isquemia y su
umbral de aparicién; existencia de arritmias y
su umbral

e Comportamiento de la tensién arterial
sistdlica y diastdlica durante el ejercicio

¢ Producciéon CO2

e Consumo de oxigeno medido mediante MET
o ml/kg/min o unidad de medida del indice
metabdlico, que explica la maxima capacidad
de oxigeno que un individuo es capaz de
utilizar en una situaciéon extrema demanda
metabdlica

* El umbral anaerobio que es un indicador de
caracter subméximo en el que el organismo
comienza a utilizar vias anaerobias para la
obtencién de energia.
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ENTRENAMIENTO
EN EL PACIENTE
RESPIRATORIO:
ASPECTOS A
CONSIDERAR ENTRE
LAS DIFERENTES
PATOLOGIAS

DRA. ISABEL VAZQUEZ ARCE

Médico especialista de Rehabilitacion.
Hospital La Fe, Valencia
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De acuerdo con la American Thoracic Society y la Euro-
pean Respiratory Society, la Rehabilitacion pulmonar es
una intervencién multidisciplinar y basada en la evidencia
para pacientes con enfermedades respiratorias crénicas
que presentan sintomas y que han disminuido su actividad
diaria. La Rehabilitacion pulmonar mejora la capacidad
de ejercicio, reduce la disnea y mejora la calidad de vida
con una evidencia grado A. Incluso en los pacientes mas
severos, es necesario evitar el deterioro y mantenerlos
en el mejor estado, para afrontar con éxito un trasplante,
si fuera necesario’.

Los programas incluyen entrenamiento al ejercicio, edu-
cacion, intervencién nutricional y soporte psicosocial. En
ocasiones, los servicios de rehabilitaciéon no disponen
de estos programas completos, pero es necesario tener
en cuenta unas consideraciones generales para el trata-
miento adecuado de estos pacientes, incluso cuando
sean atendidos por otras patologias. En este sentido, el
paciente EPOC es uno de los mayores frecuentadores,
dada su elevada prevalencia, en torno al 9-10% de la
poblacién entre los 40-69 afios.

Previa a la inclusion de los pacientes en un programa de
rehabilitacion, hay que realizar una evaluacién y es acon-
sejable disponer de una serie de pruebas que pueden
contribuir a determinar su perfil clinico:

* Episodios de descompensacion, n® de
ingresos, sobreinfecciones. Tos crénica,
produccion de esputo. Hemoptisis

e Grado de disnea, medida con la escala del
Medical Research Council (MRC)

¢ Nivel de actividad funcional: laboral, social,
habito deportivo, tabaquismo

* Percepcion de CVRS, mediante test de
valoracién de COPD (CAT), cuestionario
control COPD (CCQ), Saint George (SGRQ)
o cuestionario de enfermedad respiratoria
cronica (CRQ)

* Tratamiento farmacoldgico. Pauta y grado de
adherencia a la utilizacion de oxigeno

* Estado nutricional: peso e IMC, con el
componente de masa musculoesquelética si
es posible

e Situacion fisica: T6MM?, Shuttle test, subir
escaleras. Habilidad para ponerse en pie
desde la posicién sentada

* Definir la fuerza RM de los grupos musculares
(1 RM) y la resistencia mediante repeticiones
en un tiempo determinado

* Valoracion de Radiografia de térax y DMO.
TACAR

e Comorbilidades, ECOCARDIOGRAFIA



e Analitica con metabolismo éseo y gasometria
arterial

® PFR con medicién de volimenes pulmonares
estaticos, difusion de mondxido de carbono.
Fuerza de la musculatura respiratoria (PIM, PEM)

En 2017, la guia GOLD? resaltaba la importancia de los
sintomas y establecia cuatro grupos (A-B-C-D) en base
a las exacerbaciones, la percepcién de disnea y la calidad
de vida medida mediante el CAT, para establecer las
necesidades de cuidado segun el nivel. La guia establece
un punto de corte, recomendando asistir a programa de
RHB si CAT >10, punto utilizado también para clasificar
los diferentes grupos. Respecto a los sintomas y espe-
cialmente durante las exacerbaciones, los irritantes
aumentan el stress oxidativo, las células proinflamatorias
y los mediadores, con disminucién de los agentes anti-
oxidantes. El resultado es el cierre de la via aérea con
hipersecreciéon mucosa, bronquiectasias, atrapamiento
aéreo, anormalidad de intercambio de gases e hipertension
pulmonar, lo que condiciona la sintomatologia. En base
a éstos, se presentan una serie de casos clinicos sobre
pacientes tipo.

CASO 1

Paciente de 65 afos, tosedor y expectorador habitual, no
agudizador. Presenta una bronquitis crénica con hiperse-
crecion, por aumento de glandulas submucosas y células
caliciformes epiteliales®.

¢ Disnea: Leve-moderada disnea (MCR<?2).
Actividad fisica mantenida, con buena
situacion funcional. IMC: 23.5

e Saturacion aire ambiente >90%. No desatura
al ejercicio, no utiliza oxigeno

e PFR: Obstrucciéon moderada, FEV1: 53%

* CAT 8: independiente para AVD Baja
gravedad, GOLD grado Il, grupo A

Este paciente de complejidad baja, se beneficia de los
programas de educacién sanitaria centrada en el auto-
cuidado y la formacién para pacientes y cuidadores.
Estos programas incluyen: Cese del tabaquismo, cono-
cimientos basicos de fisiopatologia, manejo de sintomas
y de agudizaciones, uso de medicacion, inhaladores,
limpieza de los mismos. Oxigenoterapia y VMNI.

Programas de ejercicio global de musculatura periférica,
en gimnasio hospitalario o aprendizaje de ejercicios
para realizar en su domicilio si viven alejados del hospital o
no les es posible la asistencia.

* Entrenamiento musculo periférico

e Ejercicio de resistencia en cinta, bicicleta,
escaleras, limitado por sintomas (Borg 4/10)

® Alternando carga entre el 30 y 60% del pico
de W max. (37/3").

e Manteniendo carga continua 40" al 60%
de su W max., 70-80% FC max, 50% de su
peakVO2, 40-60% de la FC de reserva (FCR)
o VO2max. El %FCR se relaciona bien con el
% VO2 max*

* Ejercicio de potenciacién de MMIl y MMSS:
10 repeticiones al 60-80% de la RM

* Ejercicios de mecénica respiratoria y de
potenciacién de musculatura respiratoria.
Entrenamiento del patrén ventilatorio y
coordinacién de respiracién abdomino-
diafragmaética, con especial incidencia en
las técnicas de eliminacion de secreciones.
Prescripcion de utensilios de ayuda para
drenaje si precisan

* Ejercicios de raquis si alteraciones posturales,
cifosis, limitacion de la movilidad de la caja
toracica

Control de comorbilidad como osteoporosis, déficits vita-
minicos, o alteraciones posturales (cifosis, limitacién de
movilidad de la caja toracica), que requieren un tratamiento
especifico

CASO 2

Paciente de 58 afios con enfisema bulloso y marcada
limitacion al ejercicio por disnea, BODE 5

* Apnea del suefo, sin catarros habituales.
Disnea severa (MCR=3)

e Actividad fisica mantenida con fuerza
muscular normal (4+/5)

e Cifosis con IMC<20. Utiliza oxigeno continuo
a 2| que sube a 3 para caminar

* PFR con atrapamiento aéreo y alteracion de la
difusién: FEV1: 1.0 (40%), Tif: 42%, RV: 167%,
RV/TLC: 140%, DLCO: 32%

e TAC: enfisema destructivo severo

* T6MM realizado con 3 L: parada por disnea
(8/10), desaturacion del 14%. Recorre 435 m

e GOLD grupo B

En estos pacientes, la alteracion de la ventilacion se deriva
del cierre de las pequefias vias aéreas que ocasionan el
atrapamiento aéreo en la espiracion con insuflacion
(enfisema). El atrapamiento aumenta el volumen residual
(VR) de modo precoz y a largo plazo produce hiperinsu-
flacion estética con aumento de la capacidad total (TLC).
La alteracion de la difusion también aumenta la disnea.

La hiperinsuflacion produce una alteracion mecanica y
estructural del diafragma que genera mas fibras tipo
|, con sarcomeros mas cortos y mas mitocondrias, per-
diéndose cadenas de miosina y fuerza: al permanecer
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aplanado, no se relaja totalmente y genera menos fuerza
con el mismo estimulo, existiendo una correlacién entre
los volimenes pulmonares y la presién inspiratoria. La
desproporcién entre el esfuerzo respiratorio y el cambio
de volumen obtenido, también contribuye a la disnea
y los pacientes EPOC con menor presién diafragmética
(PIM) presentan mas disnea y se correlaciona con mayor
mortalidad®.

El ejercicio aumenta la frecuencia respiratoria y la insu-
flacion, disminuyendo la capacidad inspiratoria. En estos
pacientes con enfisema, la intolerancia al esfuerzo se
produce por la menor capacidad inspiratoria, la respuesta
rapida y superficial y la disnea con aumento del esfuerzo
ventilatorio. La menor eficacia ventilatoria por minuto
de trabajo, aumenta la ventilacién minuto (VE) y el slope
VCO2 (normal <30). Se une también la ineficacia de los
musculos respiratorios por la hiperinsuflaciéné.

PAUTA DE ENTRENAMIENTO

Ejercicio respiratorio

Si el diafragma no estd débil no se trabaja especifica-
mente, porque estd sobreestimulado con riesgo de
rotura fibrilar. (Valores limite PIM hombres <95 y mujeres
<70 cmH20; medido en boca <60 mmHg y transdiafragma
Pdi<30 cmH20). Si estd débil, se afiade a la movilizacion
ejercicios de potenciacion. El entrenamiento a fuerza y
resistencia de los mUsculos inspiratorios consigue una mejora
en la capacidad al esfuerzo y la sensacién de disnea en
las AVD.

¢ Utilizando aparato umbral tipo threshold
(IMT) en sesiones de 307, 5 dias en semana,
trabajando al 30-50% de su PIM; en series de
2" 1" descanso (7-8 series). Mediante IMS 20°,
2 veces/dia

* Elintercostal externo como accesorio puede
dar fuerza por transformacion a fibras tipo
l. El pectoral y el serrato también como
accesorios, elevan la caja toracica con los
brazos en cadena cerrada

El ejercicio de entrenamiento de tipo aerdbico se aconseja
sea lo mas intenso posible (Borg 5/10), intentando sobre-
pasar el umbral (>AT) para trabajar las fibras tipo Il (60-
70% VO2 max, 70-80% W max, 80% FC max). Asi reali-
zado, logra aumentar el volumen corriente, con menor
proporcién VR/VT y ventilacion minuto (VE ) y con mejor
tolerancia al ejercicio®. Al pasar del 60% de la FCR o
del VO2max, ya se trabaja sobre este primer umbral,
aunque hasta sobrepasar el segundo, la tasa de lactico se
mantiene <4 mmol/l. y no ocasiona acidosis significativa.

Estos pacientes se benefician si se complementa con
terapia ocupacional para ensefianza de técnicas de
ahorro de energia y control de la disnea y de atencién
nutricional para mejorar su desnutricién y masa magra.

O
sorecar |, 2018

CASO 3.

Paciente de 50 anos, EPOC con alteracién del intercambio
gaseoso y agudizaciones frecuentes

¢ Osteoporosis severa. IMC: 22
* Disnea estadio I. CAT: 10.

e Camina a diario 1 hora. Mantiene fuerza
muscular 4+/5. Grip dcho: 80%, izdo: 78%

e Utiliza oxigeno continuo a 11y VMNI nocturna

e Gases aire ambiente: PH: 7.35, PO2: 56
mmHg, PCO2: 60 mmHg. Sat 86%

e PFR: FEV1: 32%, RV/TLC: 118%, DLCO: 71%
e ECOCARDIO: dilatacion VD con TAPSE 16

e T6MM con 2L: recorre 498 m sin detenerse
* GOLD grado 3, grupo C

Cuando existe una menor ventilacién alveolar se produce
hipoxemia, disminucién del lecho vascular y alteracién
de la V/Q. La necesidad de un mayor esfuerzo respiratorio
con claudicacién muscular ocasiona hipercapnia. Cuando
los pacientes presentan hipoxemia, la oxigenoterapia
prolonga la supervivencia y de modo mas efectivo si
no se utiliza sélo nocturno’. Las indicaciones estan
claramente establecidas: PO2 <55 mmHg 6 PO2 55-60
mmHg con arritmias, HTP, ICC; Hipoxemia inducida por
el ejercicio (marcha, escaleras) o EPOC con HTP para
mantener sat >90%.

Cuando existe una disminucion en la saturacién de O2
inducida por el ejercicio durante la marcha o al subir
escaleras, el oxigeno suplementario, aumenta la capacidad
para el ejercicio y permite niveles mas altos de actividad
con menores sintomas, y en ultimo término, mejora la
calidad de vida®®.

PAUTA DE ENTRENAMIENTO

Ejercicios respiratorios de mecanica ventilatoria y
entrenamiento de los musculos respiratorios

Entrenamiento al ejercicio, con aporte de oxigeno?,
manteniendo saturaciones >90%, sin sobrepasar el umbral
anaerobico. La produccién de &cido lactico en los muscu-
los es tamponada por el bicarbonato sédico, generando
CO2. El incremento de acido lactico genera acidosis y
el exceso de CO2 requiere mas ventilacion minuto para
eliminarlo con VCO2/VO2 >1.10.

El ejercicio realizado de modo continuo genera més resistencia,
e intervdlico, aumenta mas la capacidad aerdbica, lo
que permite realizar ejercicio de mayor intensidad con
menos produccién de lactato y percepcién de menos
disnea (Protocolo 30/60, 15/60). Si se rzealiza en circuito,
hay una mejor recuperacioén al trabajar grupos diferentes y
se precisa menos pausa. El uso de oxigeno permite entrenar



a mayor intensidad porque alivia la disnea al esfuerzo con menos
taquipnea e hiperinsuflacion.

En EPOC se puede entrenar con oxigeno incluso sin hipo-xemia,
retrasando la entrada en el umbral anaerébico. También
es posible realizar un ejercicio anaerdbico sin aumento
de 4cido lactico, manteniendo una actividad intensa de
corta duracién <157

CASO 4.

Paciente de 57 afos, EPOC con exacerbaciones frecuentes.
BODE 5

* Sindrome ansioso- depresivo en tratamiento

* 5 ingresos el afo pasado por
descompensacién

e Obesidad tipo | (IMC: 32), HTA y DM.
Osteoporosis con fracturas por fragilidad

e Disnea Il de MCR. CAT 22

e Sale de casa en coche, no camina, ni hace
ejercicio. Fuerza muscular (4-/5)

* Utiliza oxigeno continuo a 1L. Sat en reposo
97%, en pie 93% y tras caminar 6 min 85%.

* PFR: FEV1: 27%. Gases: Hipercapnia crénica
(PCO2: 55 mmHg)

e T6MM: Camina 260 metros sin detenerse
e ECOCARDIO normal. GOLD grupo D

Es frecuente que el paciente EPOC con procesos inflama-
torios intercurrentes, asocie comorbilidad derivada de la
inflamacién sistémica y la inactividad como, afectacién
cardiovascular, caquexia, osteoporosis, sindrome meta-
bélico o diabetes. La sarcopenia, derivada de la pérdida
de células musculares y de su anormal funcionamiento
por la dieta, la inactividad, la inflamacién y la hipoxia, con-
tribuye también a la intolerancia al ejercicio. La muscu-
latura periférica presenta disminucién de fibras aerdbicas
(tipo 1) y aumento de fibras anaerdbicas (tipo Il), menor
numero de capilares que dificulta la llegada del oxigeno
y déficit de enzimas oxidativas mitocondriales (citocro-
moxidasas). Todo ello conduce a una llegada precoz al
umbral anaerobio (AT).

PAUTA DE ENTRENAMIENTO

En estos pacientes se recomienda control alimentario
por endocrino para adecuar la dieta y control de los
FRCV, asi como apoyo psicolégico para afrontamiento
de su situacion, animandoles a unos héabitos de vida
saludable.

® Programa de educacién para autocuidado

* Programa de ejercicios

* Ejercicios respiratorios de mecanica
ventilatoria

* Movilizacién activa para prevenir inmovilidad
y ejercicio fisico en la medida de sus
posibilidades

* Aporte suplementario de oxigeno si precisa
por alteracion del intercambio a nivel de V/Q
con hipoxemia

CASO 5.

Paciente de 64 afios, EPOC y apnea de suefio con
Hipertension pulmonar (HTP)

¢ No exacerbaciones. IMC: 28

* Disnea estadio llI-IV, con dificultad para el
aseo y las AVD

e Fuerza muscular 4+/5
e Oxigeno continuo a 2-3l y VMNI nocturna

* Gases con 2| O2: PO2: 52 mmHg, pCO2: 28
mmHg, Sat: 87%

e TAC: Enfisema. Aumento de ventriculo
derecho sin hipertrofia

e ECOCARDIO: Ventriculo derecho con buena
funcién, TAPSE 23, PsAP: 113 mmHg

e CATETERISMO: PAP: 80-35, media 49 mmHg,
PCP: 10 mmHg

* T6MM con 6 | para Sat>90%: recorre 300 m

Los sindromes de hipoventilacién inducen vasoconstriccion
hipdxica generando un aumento de resistencia en las
arteriolas del pulmoén. Esta vasoconstriccion se produce
como mecanismo de regulacién para limitar el flujo de
sangre a los alvéolos en hipoxia y conservar la ventilacion-
perfusion. Su efecto sobre la presién vascular pulmonar
depende de la duracién de la hipoxia y la obliteracion
del lecho vascular.

Asi, una hipoxia breve causa una vasoconstriccién inmediata
de las arteriolas (mediada por la sefializacién mitocondrial
en las células del musculo liso), reversible con oxigeno,
aunque puede hacerse irreversible si se produce remo-
delacién de su pared con muscularizacion, engrosamiento
de la intima e hipertrofia de la media.

La hipoxia crénica por su parte, causa también vasocons-
triccion pulmonar por varios mecanismos y es sélo parcialmente
reversible con la suplementacion de oxigeno. El grado
variable de reversibilidad hace impredecible en los pacientes
con EPOC, la progresion de la HTP y de cor pulmonale.

Cuando la tensién pulmonar esté elevada, los pacientes
presentan una marcada impotencia durante el ejercicio
para incrementar el gasto cardiaco por lo que pueden
aparecer sincopes, disnea, cansancio y fatiga. Se considera
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hipertension pulmonar cuando la presion media de la
arteria pulmonar (PmAP) es mayor de 25 mmHg, y esta
determinada por el flujo cardiaco del ventriculo derecho
(Q), la resistencia vascular pulmonar (RVP) y la presién
capilar de enclavamiento (PCWP, con valores normales
<15 mmHg).

PmAp = (Q x RVP) + PCWP

En los pacientes en que existe hipoxemia (EPOC, fibrosis
interstitial, SAHS o hipoventilacién alveolar, fibrosis asociada
a enfisema), hay que corregir la hipoxia con oxigeno suplemen-
tario continuo para evitar la vasoconstriccion hipoxica,
lo que aumenta la supervivencia y reduce la RVP y la
PmAP. Cuando el paciente EPOC presenta HTP, ésta
no se trata de modo especifico, pero se indica oxigeno
continuo para mantener sat>90%. Los antagonistas del calcio
no estan indicados ya que inhiben la VC por hipoxia,
pero empeoran el intercambio gaseoso. Cuando hay disfuncién
del ventriculo derecho e hipoxia, el oxigeno disminuye la
mortalidad a los 5 afios y evitan el aumento de la RVP.

Existen otros procesos que igualmente se acompafan
de HTP, como los problemas de retorno cardiaco con
aumento de presion venosa, cardiopatias congénitas
(CIV) con hipoxia, HTP idiopatica... Aunque se trata de
un proceso grave y progresivo, con una supervivencia
media sin tratamiento de 2,8 afios, los nuevos farmacos
han mejorado la esperanza de vida, dependiendo del
tipo de enfermedad que la determina (por ej. la HTP
asociada a esclerodermia tiene peor prondstico que los
pacientes con HTP derivada de cardiopatia congénita o
HTP idiopatica).

La importancia de la HTP viene determinada por la capacidad
de ejercicio. En estos pacientes con HTP, lo que predomina
es la disnea que condiciona el desacondicionamiento
muscular. La clinica comienza al ejercicio y al evolucionar,
aparece dolor toracico, edemas, y disfuncion del VD. El
PRO-BNP que puede ser utilizado como valor prondstico
y de seguimiento de la insuficiencia cardiaca.

PAUTA DE ENTRENAMIENTO

Al realizar ejercicio se produce un aumento del gasto
cardiaco. Pueden realizar un programa de entrenamiento
individualizado, si estdn en estadio II-lll NYHA, estables,
con terapia farmacoldgica especifica, sin cambios en los
3 meses anteriores (incluyendo disnea, fatiga o peso)™.
Para plantear el entrenamiento es conveniente una prueba
de esfuerzo para conocer su capacidad funcional y evitar
inducir hipoxia

* VO2 pico y su FC méx en el pVO2
* primer umbral anaerébico AT
¢ cficiencia ventilatoria (VE max)

Pero el consumo de oxigeno maximo no se puede realizar
en los pacientes con fallo cardiaco. En estos casos, se
puede realizar un T6MM, que se correlaciona con los
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METs y la capacidad funcional de la NYHA. Se aconseja
detener la prueba en 80% de saturacién y considera
como cambio significativo 33 m.

El ejercicio, aunque no logra variar las cifras de presién
arterial pulmonar, mejora el estadio funcional y el consumo
de oxigeno, siendo Util en el tratamiento. Para otros
autores, si se produciria una mejoria hemodinédmica en
el indice Cardiaco (IC), la PmAP, RVP, calidad de vida y
la distancia recorrida™ y en general, parece aceptarse
la evidencia de que el ejercicio mejora la capacidad de
ejercicio, sin efectos adversos'®.

El ejercicio serd de entrenamiento aerdbico, de intensidad
ligera o moderada (Borg <4/10), ya que el de alta intensidad,
que impliquen MMSS y MMII simultdneos no esta reco-
mendado. No esté claro el efecto de la potenciacion ya
que la resistencia en las pequefias arterias puede aumentar
en situaciones con aumento de endotelina (vasocon-
trictora) y disminucién de o6xido nitrico y prostaciclinas
(vasodilatadoras y antiproliferativos), lo que se produce
con el ejercicio més intenso.

Pauta de entrenamiento

Ejercicio suave, bien coordinado con la respiracién para no
hacer maniobras de Valsalva. La intensidad estara deter-
minada por el 60-80% de la FCmax. durante el pico de
trabajo, limitada por la sensacién de esfuerzo, siempre
<130 I/min. El limite es el umbral anaerobio (AT1), y el
objetivo, la carga obtenida en él.

Se debe monitorizar saturacion, FC y Tensién arterial. Se
suplementaréd con oxigeno para mantener Sat >90%. La
TA medida antes y después del ejercicio, debe mantener
TAS de 120 mmHg. en el umbral lactico (El ejercicio puede
ocasionar sincope por bajo gasto, por lo que alcanzar al
menos una PAS de 120 en el umbral anaerdbico, es un
buen prondstico).

Tener precaucién e interrumpir el ejercicio si aparece
mareo, aumento de disnea, dolor de pecho, hipotension
/ hipertension, bradicardia / taquicardia, palpitaciones
o nauseas con sudoracién o palidez como presincope,
durante su realizacion o en las primeras 24 horas tras su
realizacion. Evitar caidas dado que en su mayoria reciben
medicacién anticoagulante.

CASO 6.

Paciente de 57 afos, con fibrosis pulmonar idiopatica. Ha
recibido periodos con tratamiento corticoideo y presenta
acropaquias

* 1 ingreso por descompensacion en el afio

e Oxigeno desde hace 3 afios a 3 |, con Sat 90%

e Disnea lll. Sale a diario y va a programa de
entrenamiento con fuerza 4+/5

e PFR: FVC: 1.5 (41%), DLCO: 22%



* Cateterismo: PAP: 49-13, media 28 mmHg

e T6MM con 4 |: desaturacién hasta 80%, con
lenta recuperacién, recorriendo 220 m

La hipoxia de estos pacientes afectos de rigidez en el
tejido intersticial pulmonar, viene determinada por la
falta de volumen corriente y capacidad respiratoria y por
alteracion de la difusion. No suelen presentar disnea si no
han desarrollado HTP. La escasa tolerancia al esfuerzo
estd determinada por el marcado descenso de la saturacion
arterial. El ejercicio mejora la disnea y la capacidad de
ejercicio’.

PAUTA DE ENTRENAMIENTO

Ejercicio general, suplementando el oxigeno para evitar
hipoxia y aumento de las resistencias vasculares, adecuando
la intensidad a la tolerancia y la capacidad de recuperacion
de la saturacion. El oxigeno sera continuo si aparece HTP.

Ejercicio respiratorio para movilidad de caja toracica
y mejorar la distensibilidad. Movilizar y potenciar el
diafragma
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INTRODUCCION

Existen mdltiples patologias en las que estd indicado el
tratamiento de rehabilitacion respiratoria; asi pues no existen
unos criterios especificos de indicacién. La enfermedad
pulmonar obstructiva crénica es la patologia respiratoria
crénica en donde hay mas evidencia de los beneficios de
los programas de rehabilitacion respiratoria.

Es imprescindible que un candidato a éstos programas se evalué
detenidamente antes de iniciarlo, siendo muy relevante conocer
la severidad de la patologia respiratoria, la capacidad de
ejercicio, la presencia de comorbilidades y problematica
cognitivo-social.

Si revisamos la definicion que nos da la ATS / ERS del 2013
sobre que es la rehabilitacion respiratoria nos dice: “una
intervencion integral basada en una minuciosa evaluacién
del paciente seguida de terapias disefiadas a medida, que
incluyen, pero no se limitan al entrenamiento muscular, la
educacién y los cambios en los hébitos de vida, con el fin
de mejorar la condicién fisica y psicolégica de las personas
con enfermedad respiratoria cronica y promover la adherencia a

conductas para mejorar la salud a largo plazo”.

Pudiendo esquematizarla en
los siguientes puntos clave:

e Evaluacion individual de las necesidades.

* Objetivos terapéuticos (déficits funcionales /
discapacidad / comorbilidades).

* Terapias adaptadas a los problemas reales de
los pacientes y en el momento oportuno.

* Centrado en el ejercicio fisico terapéutico y
en la educacién sanitaria.

* Buscando cambios en el comportamiento.

* Estrategias de adherencia a largo plazo.

PATOLOGIAS TRIBUTARIAS DE
TRATAMIENTO REHABILITADOR

Si reflexionéramos sobre las patologias respiratorias que en
los inicios de SORECAR se trataban en los hospitales con
programas de rehabilitacion respiratoria, encontrariamos
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica y
pacientes hipersecretores en la mayoria de los casos.

Si esta misma reflexion la hiciéramos en la actualidad
encontrariamos un sinfin de patologias tributarias de
tratamiento, como pueden ser el paciente con enfermedad
fibrosante pulmonar, hipertension  arterial pulmonar,
trasplante pulmonar, neuromuscular, cancer de pulmén,
paciente critico, etc.

Muchas de estas patologias tienen sintomas diarios (tos,
expectoracion, disnea), debilidad muscular, intolerancia
al ejercicio, deterioro del estado de &nimo, mala calidad
de vida e inactividad fisica, a pesar del tratamiento médico
6ptimo, por lo que pueden beneficiarse de programas de



rehabilitacion respiratoria adaptados a las necesidades de
cada uno de estos pacientes. Y esto es posible a que debe
evaluarse de forma individual cada paciente, prescribir el
programa de rehabilitacion adaptado a las caracteristicas
de los pacientes y con los controles de seguridad necesarios.

BARRERAS EN LOS PROGRAMAS
DE REHABILITACION

A pesar de que la rehabilitacion respiratoria esté indicada
para multiples patologias respiratorias crénicas, su imple-
mentacion dentro del estado espariol es escasa. Los motivos
de esta falta de derivacion son:

® Desconocimiento.
* Miedo de los profesionales.
* El paciente no quiere acudir.

® Falta de desarrollo de rehabilitacion
respiratoria en la zona.

Todo esto hace que, desde los profesionales que nos
dedicamos a la rehabilitacién respiratoria, informemos de
los beneficios de esta terapia, busquemos més evidencia y
demostremos que son terapias seguras con pocos efectos
adversos.

OUTCOMES DE LOS PROGRAMAS
DE REHABILITACION RESPIRATORIA

Clasicamente se han utilizado el test de marcha de seis minutos
para valorar los beneficios en la capacidad funcional y mejorias
en la percepcion de la disnea y calidad de vida. Pero
en la actualidad se estan buscando otras herramientas para
valorar los resultados de estos programas como pueden
ser: dolor, osteoporosis, equilibrio, riesgo de caidas, fragilidad,
sarcopenia, y nivel de actividad fisica.

ACTUALIZACION DEL PROGRAMA
DE REHABILITACION RESPIRATORIA

Educacion sanitaria

Ofrecer asesoramiento al paciente para que conozca su
enfermedad, los tratamientos que realiza, como autoges-
tionar su propio cuidado y conocer las medidas preventivas
indicadas. Explicar en qué consiste el programa que va a
realizar. Una vez finalizado el PRR, planificar la actividad
fisica y los cuidados que va a proseguir realizando en su
domicilio.

Nuevas modalidades de entrenamiento que se estan
utilizando en los programas de rehabilitacién respiratoria

e Entrenamiento de extensores
de rodilla con alta intensidad.
e Tai-chi.

e Entrenamiento de ejercicio
periodizado no lineal.

e Estimulacion eléctrica neuromuscular.
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NUEVAS TECNOLOGIAS
EN LOS PROGRAMAS DE
REHABILITACION RESPIRATORIA

El uso de las nuevas tecnolégicos como péginas webs,
smartphones, telemedicina... facilitan: a/ que el paciente
continlie realizando el programa de entrenamiento
aprendido durante el tiempo que estan acudiendo al
hospital, b/ ayudan a reducir la pérdida de los beneficios
conseguidos con el programa, ¢/ facilitan el empode-
ramiento del paciente.

La telerrehabilitacion puede ayudar al mantenimiento
de los beneficios y conseguir comportamientos adap-
tativos en el hogar. Puede ser de utilidad en aquellos
pacientes que no pueden tener acceso a un programa
hospitalario.

PUNTOS CLAVE

e Diferentes patologias tributarias de
tratamiento rehabilitador

* Personalizarlos programas y valoracién integral

e Nuevos targets y outcomes para valorar los
beneficios de los PRR

e Otros tratamientos adyuvantes: Taichi /
Neuroestimulacion

* Educacioén al paciente para que tome el
control de su tratamiento

e Utilizar las tecnologias para la fase de
mantenimiento

e Telerrehabilitaciéon
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El paciente critico se define por la existencia de una alteracion
en la funcidn de uno o varios érganos y sistemas, situacion
que puede comprometer su supervivencia en algiin momento
de su evolucién, por lo que la muerte es una alternativa

posible.
Causas mas frecuentes de ingreso en UCl son:

e Compromiso hemodinamico
e Compromiso respiratorio

* Isquemia e IAM

* Compromiso neurolégico

* Cirugia agresiva, quemaduras graves o
politraumatismo.

e Alteracion renal y metabdlica
® Hemorragia mayor

En el paciente critico influyen multiples factores que
contribuyen a una mayor dificultad en el proceso de
recuperaciéon, como pueden ser la edad, el motivo de
ingreso en UCI, la inmovilidad y el SRIS.

Ademds de estos tenemos: malnutricidn, infecciones,
polifarmacos, ventilacion mecénica, problemas de comuni-
cacion (por alteracion de conciencia o por traqueostomia),
trastornos del suefio y tiempo de estancia en UCI.

El SRIS o Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
es una respuesta inmunitaria ante una agresion o lesion
orgénica local en la que se va a producir una liberacién
descontrolada de mediadores inflamatorios que pueden
causar dafio en tejidos, insuficiencia multiple de érganos y
que presenta una alta mortalidad.

Las complicaciones pueden ser multiples, abarcando todos los
sistemas, algunas de las mas interesantes para nosotros son:

Complicaciones osteomusculares: Atrofia y pérdida de
masa muscular, fundamentalmente fibras tipo |, disminucién
de fuerza (de 1-3% al dia) y fatiga secundaria. A nivel
osteoarticular: rigidez articular, equinismo (posicional o
por lesién neuroldgica), pérdida de DMO y osificaciones
heterotopicas, son algunas de sus manifestaciones.

Complicaciones neuropsiquiatricas: Delirio o sindrome
confusional, que produce alteraciéon fluctuante de la
conciencia, de la percepcién y con pérdida de atencién
y por otro lado trastornos del suefo, favorecidos por
el entorno (ruidos, luces), estrés psicolégico, miedo y
dolor.

Complicaciones neuromusculares: DAUCI o debilidad
asociada al paciente en UCI, sin evidencia de la misma
previa al ingreso. Se produce en un 20-50% de pacientes
que requieren mas de 5 dias de VMl y se asocia a dificultad
para el destete.



Tres formas clinicas:

* Polineuropatia del paciente critico.

* Miopatia del paciente critico.

e Polineuromiopatia del paciente critico.

Diagnéstico diferencial de debilidad
muscular antes del ingreso en UCI:

* Lesion medular
* Polineuropatia aguda: Sindrome de Guillain-Barre

* Polineuropatias crénicas

e Defectos de la trasmision neuromuscular: Miastenia
gravis, Eaton Lambert

* Miopatias: Distrofia muscular

Factores de riesgo para su aparicion son la sepsis, fallo
multiorgénico, hiperglucemia, aminoglucésidos y presencia
de mediadores inflamatorios.

Ademas debemos tener en cuenta posibles compresiones
de nervio periférico, fundamentalmente de nervio Cubital
en miembro superior y de nervio CPE en miembro inferior.

Complicaciones cardiacas: La inmovilizacién prolongada
favorece la disminucién del volumen sistélico, aumento de
FC, descenso del volumen minuto, descenso del VO2max.
Puede haber disfuncién de VIl y de VD. La disfuncién del VD
es la mas frecuente, fundamentalmente tras TEP, EPOC,
SDRA, VM, sepsis, etc.

Complicaciones circulatorias: Se produce un aumento
de la compliance venosa y riesgo enfermedad trombo-

embodlica: TVP y tromboembolismo pulmonar.

Factores predisponentes son: enfermedades cronicas
previas, gravedad de la dolencia en UCI, uso de VM,
inmovilidad, cirugia prolongada, fracturas MMl y parélisis.

Complicaciones metabdlicas: La condicidon de estrés
del paciente critico va a producir desnutricién, con la
consiguiente pérdida de masa corporal, que provoca
debilidad muscular y respiratoria y si contintia empeorando,
la disfuncién organica, también favorece las infecciones por
alteracién inmunitaria.

Complicaciones digestivas: Hemorragia digestiva, ileo
paralitico y complicaciones por nutricién enteral.

Complicaciones renales: Insuficiencia renal aguda, producida
por isquemia, hipoxia y toxicidad.

Complicaciones dérmicas: Ulceras por presién, por
apoyo prolongado o Ulceras yatrégenas, asociadas a la
presion de distintos dispositivos usados para diagndstico
o tratamiento.

Complicaciones por factores intrinsecos: presion, ciza-
llamiento friccién y humedad, y factores extrinsecos:
edad, inmovilidad, incontinencia, malnutricién, bajo peso,
nivel de conciencia, patologia de base del paciente.

Complicaciones infecciosas: Mas frecuentes la infecciones
nosocomiales, neumonia en pacientes con ventilacién

mecanica(40%), bacteriemiaporcateterismos(30%), urinaria
por sonda uretral (20%). Los microorganismos que intervienen
con mayor frecuencia son S. aureus, P. aeruginosa, Candida
y Aspergillus.

En conclusion, el paciente presenta complicaciones muy
variables, en numerosos 6rganos que pueden ensombrecer
el prondstico.

Estas complicaciones estan favorecidas por multiples factores
que enlentecen la recuperacion. Tenemos que conocerlas
y tenerlas en cuenta a la hora de nuestra valoracion al
paciente en UCI.
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INTRODUCCION

La deglucién es una realidad compleja y fundamental para
la supervivencia del individuo, sin deglutir no podemos
alimentarnos por via oral y estamos abocados a compli-
caciones nutricionales y respiratorias que pueden llegar
a comprometer la vida.

Denominamos disfagia al sintoma que representa la
alteracién de la deglucion que ocurre en cualquier lugar
del recorrido del bolo desde la boca hasta el estdmago.
La disfagia no es por si misma una enfermedad sino un
sintoma comuin a muchas enfermedades que, de no tratarse,
puede ser causa de malnutricién, deshidratacion y/o sobrein-
fecciones respiratorias’ que empeoran la calidad de vida,
aumentan la morbimortalidad y como consecuencia el
gasto sanitario?.

El hombre es el Unico mamifero que puede presentar
una alteracion de la deglucién orofaringea. Esto es
porque respirar, alimentarse y deglutir son funciones
que comparten el tracto aerodigestivo superior y que
precisan de gran coordinacién. Su interrelacion es tan
estrecha que incluso la aparicién del habla en los humanos
ha dependido de ello. Parece ser que la posicién en el
cuello de la laringe de los mamiferos es determinante en la
funcién de esta regién. La mayoria de mamiferos, como los
primates no-humanos, tienen una laringe colocada muy
alta en el cuello, lo que permite crear una gran separacién
entre las rutas respiratoria y digestiva. Los infantes humanos
retienen este patrén basico mamifero pero con el desa-
rrollo el descenso laringeo altera de forma considerable
esta configuracion, por esto los adultos humanos han per-
dido la separacion entre la ruta respiratoria y la digestiva
a cambio de ganar espacio en la regién supralaringea
de la faringe lo que permite la produccién de la gran
variedad de sonidos del habla humana®.

Los datos epidemioldgicos sobre disfagia nos dan una
prevalencia estimada en mayores de 50 afios entre el
16-22%" 5, esta presente en aproximadamente un 13%
de pacientes hospitalizados y entre el 60-87% de los
residentes en residencias de ancianos tienen antecedentes
de disfagia, siendo su mayoria disfagia orofaringea®.

Las complicaciones més frecuentes de la disfagia son las
complicaciones respiratorias y la disminucion de la ingesta
calérica y/o hidrica con la consecuente malnutricién o
deshidratacion o ambas’.

La correlacion entre malnutricion y disfagia parece evidente
pero todavia no ha sido bien estudiada. Asi en la revision
sistematica realizada por Namasivayam y Steele ® muestra
que en la cronicidad la disfagia esta presente de un 7%
a un 40%, mientras que la malnutricién lo estd en entre
un 12% y un 54%. Debido a las discrepancias usadas
para describir y medir disfagia y malnutricion es dificil
por ahora determinar la prevalencia exacta de cada una
de las entidades solas o en combinacién. Sin embargo,
el estudio de Poisson® en 159 pacientes hospitalizados
geriatricos muestra una relacién significativa entre disfagia
y malnutricion.



Recientemente se ha acufiado un nuevo concepto, el de
Rehabilitacion Nutricional' y que se define como una
interrelacién entre la funcién fisica y cognitiva asi como
la nutricién. Se compone de: (a) la evaluacién holistica
del paciente por la Clasificacion Internacional de Fun-
cionamiento, Discapacidad y Salud (CIF), la presencia
y causas de los trastornos nutricionales, sarcopenia y
exceso o deficiencia de la ingesta de nutrientes; (b) la
realizacion de un diagndstico rehabilitador nutricional
con establecimiento de objetivos; (c) la busqueda de las
mejoras en las funciones corporales, actividad, partici-
pacién y calidad de vida mediante la mejora del estado
nutricional, sarcopenia y fragilidad usando el “manejo
nutricional para mejorar la rehabilitacion”y”la rehabilitacion
para mejorar la nutricién” tanto en personas con discapaci-
dad como en el anciano fragil.

Por otra parte, las aspiraciones e infecciones respiratorias que
son secundarias a disfagia orofaringea tienen un impacto
significativo en el sistema sanitario ya que contribuyen
de forma directa a una prolongacién del ingreso, si
ocurren durante la etapa aguda, y a la gran mayoria de
reingresos. La prevencién de estas complicaciones de la
disfagia son criticas tanto para el sistema sanitario como
para los pacientes individuales. Por esto son de especial
importancia las acciones que mejoran la intervencion
durante la etapa aguda asi como la calidad de la transicién
del paciente hacia el sistema post-hospitalario.

RECUERDO DE LAS FIBRAS
MUSCULARES PRESENTES EN LA
MUSCULATURA OROFARINGEA

La miosina es la principal proteina contractil del musculo
esquelético. Las cadenas pesadas de la miosina (CPM)
determinan las caracteristicas de fuerza-velocidad de las
fibras esqueléticas, y basandose en esto las fibras musculares
esqueléticas pueden tipificarse describiendo la isoforma
CPM que contienen. La mayoria del musculo esquelético
humano contiene tipos de fibra e isoformas de la miosina
[, 1A'y IIX. Algunos musculos altamente especializados
como la musculatura extraocular y los musculos que
cierran la mandibula expresan combinaciones inusuales
de isoformas’.

Los principales musculos que abren la mandibula son el
vientre anterior y posterior del digastrico. Cada vientre
muscular tienen origen embrionario distinto e inervacién
distinta sin embargo tienen una composicién similar
y contienen predominantemente fibras tipo Il con un
patréon de distribucion que no esté relacionado con su
inervacién nerviosa sino con su demanda funcional para
permitir la aceleracién rapida y velocidad en los movimientos
mandibulares™.

Los musculos implicados en el cierre oral y en la masticacion
son: musculos temporales, pterigoideos medial y lateral y
masetero a ambos lados de la cara y mandibula. La cinética
mandibular es variable entre especies y como conse-
cuencia lo son el tipo de fibras. Ademas las diferentes
inserciones de los musculos que cierran la mandibula

producen distinta funcién, asi por ejemplo, la insercion del
musculo temporal cerca del plano oclusal en los carnivoros
permite un cierre de la mandibula mas répido™. Su com-
posicién es fundamentalmente de fibras hibridas que
contienen mas de una isoforma de CPM'*"%. Dado que
estas fibras tienen propiedades contractiles distintas a las
fibras “puras” esta relativa alta proporcion de fibras hibri-
das permite una gradaciéon muy precisa de la fuerza y
del movimiento que puede reflejar la capacidad adaptativa
de las fibras musculares de los musculos que cierran la
mandibula.

La prevalencia de las fibras tipo | en casi cada porcién
del masetero y del musculo temporal los convierte en
funcionalmente “lentos”. Otra caracteristica inusual de
estos musculos es el didmetro medio de las fibras tipo |,
que habitualmente es mayor que el de las fibras tipo I, lo
que sugiere que esta musculatura esta adaptada a desarrollar
“tareas” especialmente prolongadas y fatigosas', esto es
la masticacion.

Las caracteristicas de las fibras que constituyen el musculo
milohioideo del suelo de la boca lo hacen un musculo
Unico al tener una composicion hibrida entre isoformas de
miosina poco usuales: embrionaria, neonatal, cardiaca, y
ténica lenta en combinacién con miosina tipica esquelética
incluyendo tipo |, tipo IIA y tipo IIX. Estas fibras hibridas
componen el 84% del total de los anélisis realizados en
humanos. Esta composicién Unica lo hace distinto de los
musculos esqueléticos que se encuentran en las extremi-
dadesy en otros msculos craneales. Este hallazgo se interpreta
como el resultado de la especializacién de este musculo
para masticar, tragar, respirar y la necesidad de estabilidad
postural y resistencia durante estas funciones tan impor-
tantes’.

Los musculos longitudinal, transverso y vertical que
constituyen la musculatura intrinseca de la lengua estan
constituidos por fibra musculares tipo I, A y IM/IIC.
Las fibras las fibras tipo | expresan cadenas pesadas de
miosina lentas, las tipo Il cadenas pesadas de miosina
rapida (principalmente cadena pesada tipo A rapida)
mientras que el tipo IM/IIC coexpresan cadenas pesadas
de miosina lentas y rdpidas. Las fibras tipo Il predominan
en estos musculos (60%), aunque existen diferencias
regionales en su proporcién y didmetro. La zona anterior
de la lengua contiene una predominancia de fibras tipo
Il (71%), en cambio la zona posterior de la lengua muestra
mayoria de fibras de mayor tamano tipo | y tipo IM/
lIC (66%). La predominancia de las fibras tipo Il y las
diferencias regionales en la composicién de las fibras
sugiere la adaptacion a acciones flexibles de posicién y
de cambio de forma de la lengua durante las tareas de
masticacion, deglucion, habla y respiracion®.

Los musculos supra e infrahiodeos estan mejor adaptados a
la produccién de velocidad y desplazamiento. Esta funcion
se refleja en la composicion de las cadenas pesadas de
miosina (CPM) (equivalente a velocidad de contraccién)
y en la seccion transversal de los distintos tipos de fibra
(lo que equivale a la fuerza). El trabajo de Korfage™
determina la composicién de las CPM en musculos de
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cadaver humano y concluyen que los musculos supra e
infrahioideos tienen caracteristicas de musculos rapidos.

El musculo cricofaringeo (CF) con el musculo constrictor
faringeo inferior y el musculo esoféagico cervical forman
el esfinter esofdgico superior (EES). El CF se cree que
facilita la contraccidn-relajaciéon que se evidencia en
cambios de presion del EES. De hecho el CF es el Gnico
componente del EES que se contrae y relaja en asociacién
a la tarea desempenada por el EES que incluye deglucion,
emesis y eructar'®. Las fibras del CF son predominante-
mente de tipo |, lo que permite la contraccién sostenida
del EES™.

ALTERACION EN LA
DEGLUCION TRAS LA IOT

La deglucién es anémala después de la extubacion en
aproximadamente la mitad de los pacientes, aunque la
aspiracion clinicamente significativa es mucho menos
comun (6%-14%)%. Estos datos provienen de una serie
de 254 pacientes que fueron intubados endotraqueal-
mente durante mas de 48 horas después de una cirugia
cardiaca® y se cuantificé que el 51% de estos pacientes
tenian disfagia después de la extubacién. En otro estudio
con pacientes dados de alta tras una intubacion por sin-
drome de dificultad respiratoria aguda, se identificé dis-
fagia clinicamente significativa en 1/3 de los pacientes,
aunque es probable que la verdadera la prevalencia de
disfagia se subestimara debido a que se trataba de un
estudio basado en un cuestionario?".

Los factores de riesgo para presentar una disfagia postextu-
bacién incluyen una duracién prolongada de la intubacion
endotraqueal, la presencia de eventos cerebrovascu-
lares perioperatorios y la sepsis perioperatoria.

Todavia no estan bien aclaradas cuales son las causas de
la disfagia post-extubacion pero generalmente se resuelve
bien sin necesidad de intervencion?'.

También hay pocos trabajos con datos predictores de
disfuncién deglutoria clinicamente significativa que pueda
predisponer a un paciente a la aspiracion después de la
extubacion. El trabajo de Martin de Oliveira? muestra que
la edad multiplica por 5 el riesgo de disfagia y por 6 el
de aspiracion; la alteracién calidad vocal multiplica por
45,4 el riesgo de disfagia y por 36,4 el de aspiracion; la
alteracion de la voz multiplica por 6,7 el riesgo de disfagia y por
4,8 el de aspiracion y el aumento del tiempo de intubacion
endotraqueal multiplica solo el riesgo de aspiracion por
5,5. Es importante aqui recordar que puede haber disfagia
sin aspiracion., aunque siempre que hay aspiracion hay
disfagia.

Intentando responder a la pregunta de jcudndo podemos
dar de comer via oral a un paciente recién extubado? Lo
primero a saber es que debe individualizarse, pero como
lineas generales si la intubacién endotraqueal (IOT) es
inferior a 1 semana; comer dentro de unas pocas horas
después de la extubacion; inicialmente, pequefias canti-
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dades de trozos de hielo o agua y, si se tolera, se introduce
lentamente una dieta sélida durante los siguientes dias.
Sila IOT ha durado mas de 2 semanas; comer de 2 a 24
horas después de la extubacién. Es frecuente solicitar
videoendoscopia o una videofluoroscopia de la deglucién
antes de empezar a comer, pero hay que tener en cuenta
que la solicitud de la prueba instrumental no debe retrasar
el iniciar una nutriciéon adecuada?®.

Se ha publicado recientemente una herramienta de cribado
de disfagia orofaringea para pacientes tras una intubacion
orotraqueal prolongada® para ser realizada por enfermeria.
Esta herramienta podria ser Util en la practica asistencial
habitual y también podria ayudar evitar los retrasos en
el inicio de una nutricién adecuada. Sus autores dan una
sensibilidad del 81%, y una especificidad del 69% a esta
prueba.

DISFAGIA EN ENFERMEDADES
NEUROMUSCULARES

Las enfermedades neuromusculares agrupan mas de 150
enfermedades neurolégicas, de naturaleza progresiva,
mayoritariamente de origen genético y cuya principal
caracteristica es la pérdida de fuerza muscular. Son enferme-
dades que generan gran discapacidad y hasta la fecha
no disponemos de tratamientos curativos. Ademas, mas
del 50% aparecen en la infancia.

En toda Espafia hay mas de 60.000 afectados por enfermedad
neuromuscular®.

La disfagia en las enfermedades neuromusculares se
produce precisamente por la alteraciéon del complejo
nervio-musculo. Pueden afectarse tanto la fase oral
como la faringea de forma aislada o en combinacion. La
revision mas citada hasta la fecha es la de Willig?® que
encuesta sobre 13 items relacionados con la disfagia a
451 pacientes y recibe 409 respuestas representando siete
enfermedades neuromusculares. La prevalencia de discapaci-
dad para la alimentacion oral fue del 34,9% del total de
encuestados que respondieron. Las alteraciones mas
frecuentes en la fase pre-oral de la degluciéon (llevarse
la comida a la boca y abrir la boca) se encuentran prin-
cipalmente en la distrofia muscular de Duchenne, en la
distrofia facioescapulohumeral, en la distrofia muscular
de cinturas y en la atrofia muscular espinal. Hay algunas
caracteristicas especificas de algunas enfermedades
tales como la macroglosia en la distrofia muscular de
Duchenne y la sequedad oral de la dermatomiosis/poli-
miositis y de la miastienia gravis. La fase faringea de la
deglucién esta especialmente afectada en la miastenia
gravis, dermatomiositis y polimiositis, distrofia muscular
de cinturas y atrofia muscular espinal.

Otra de las enfermedades neuromusculares con disfagia en
el 100% de los casos es la Esclerosis Lateral Amiotréfica. La
presencia de disfagia aumenta el riesgo de insuficiencia
caldrica, de ingesta de liquidos; empeora la debilidad
y la fatiga; también aumenta el riesgo de aspiracion y
asfixia?’.



El abordaje precoz y adecuado de la disfagia en las enferme-
dades neuromusculares es preciso para mejorar la calidad
de vida de estos pacientes.

INDICACION DE LA COLOCACION
DE UNA SONDA DE GASTROSTOMIA
PARA ALIMENTACION ENTERAL.

Hasta la fecha no existen pautas claramente establecidas
sobre qué momento es el adecuado para colocar una
sonda de gastrostomia de forma percutanea (PEG).2

Existe una recomendacién de Grado 2C en: (a) pacientes
con estado mental intacto y disfagia, si se espera que
la afeccion persista durante al menos cuatro semanas;
(b) pacientes que requieren descompresioén gastrica y
(c) pacientes que estan siendo tratados por cancer de
cabeza, cuello o eséfago.

Sin embargo no esta todavia aclarado que la PEG sea
beneficiosa para todos los pacientes. Parece que es beneficiosa
en pacientes con accidente cerebrovascular con disfagia,
lesion cerebral, enfermedades neurodegenerativas y
obstrucciéon debido a cancer de cabeza, cuello y esdéfago.
También es mas eficaz la PEG en pacientes con riesgo
de aspiracién que las sondas nasogastricas, pero su
beneficio es menos claro en demencias?.

En pacientes con regurgitacion significativa, se debe
colocar una sonda post-pilérica o PEJ (a yeyuno).

La Guia Clinica de Nutricién en Neurologia publicada en
2018 por la ESPEN (29) da una recomendacién grado A
para la colocacion de la PEG si la nutricién enteral debe
prolongarse mas de 28 dias.

Por Gltimo recordar que llevar una sonda PEG no excluye
la reeducacién de la alimentacién oral en pacientes con
buen pronéstico deglutorio, en estos pacientes la alimen-
tacién oral podréd aumentar a medida que mejore su
deglucion e incluso se podra retirar la sonda cuando las
necesidades nutricionales e hidricas se completen con
la alimentacion oral.
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Desde el punto de vista conceptual, los dispositivos de
asistencia ventricular se pueden clasificar:

* SEGUN UBICACION
— Paracorpéreos
— Extracorporeos
— Intracorpéreos

e SEGUN EL VENTRICULO ASISTIDO:
— Univentricular
— Biventricular
— Corazén artificial total

e SEGUN EL TIPO DE FLUJO:
— Pulsétil (1° generacién)
— Continuo (2% y 37 generacion)

* SEGUN LA DURACION DE LA ASISTENCIA:
- Clase I: a corto plazo
(extracorporeas/flujo pulsatil o continuo)
— Clase II: a medio plazo (paracorpéreas y flujo pulsatil)
— Clase lI: validas para terapia a largo plazo y como
terapia de destino (paracorporeas,intracorpéreas/
flujocontinuo-axial o centrifugo/pulsatil)

La ECMO (siglas de Extracorporeal Membrane Oxy-
genation) es un dispositivo extracorpéreo, de asistencia
biventricular, de corta duraciéon (hasta 2-3 semanas) y
de flujo continuo.

En ello radica parte de sus ventajas: ofrece un soporte
cardiaco biventricular y también asistencia respiratoria.
Ademads, para su implante no se necesita necesariamente
el traslado a quiréfano (se puede colocar en la UCI) y
permite el transporte intra e interhospitalario de los
pacientes asistidos.

Cuando la asistencia cardiocirculatoria se prolonga, se
requieren los dispositivos de mayor duracion.

Mediante la ECMO podemos ofrecer asistencia cardiocir-
culatoria, respiratoria o cardiorrespiratoria®.

La primera posibilidad corresponde a pacientes en situacion
de shock cardiogénico en los que necesitamos asistir al
corazén insuficiente. Para ello, se realiza terapia veno-
arterial (V-A), en la que, en general, se inserta una cénula
de drenaje en la vena cava inferior y una cénula de retorno
en la arteria iliaca comun o en la arteria axilar.

La asistencia respiratoria con ECMO se establece me-
diante terapia veno-venosa (V-V) en la que las cénulas
de drenaje y retorno se implantan en territorio venoso
(fémoro-femoral, fémoro-yugular o yugular con céanula
de doble luz). Se considera una técnica de rescate, a
utilizar en los pacientes con insuficiencia respiratoria
grave pero potencialmente reversible, en los que han
fracasado otras medidas terapéuticas menos invasivas,
como las maniobras de reclutamiento, la ventilacién en
decubito prono, la utilizacién del éxido nitrico, la admi-
nistracién de prostaglandinas o incluso la ventilacion de
alta frecuencia.



Las indicaciones para asistencia respiratoria en nuestro
centro, basadas en las recomendaciones de la ELSO (Ex-
tracorporeal Life Support Organization) son:

1. Se debe CONSIDERAR la insercién de la ECMO en
pacientes con SDRA que cumplan al menos una de las
siguientes caracteristicas:

* PaO2/FiO2 <150 con FiO2 >90%
e PaO2/Fi02 <100 Con PEEP = 10 cm H20
e Puntuacion en la escala de Murray? de 2-3

¢ Indice de oxigenacién (FiO2 x Presién media via
aérea x 100 / PaO2) >25

* Hipercapnia y acidosis respiratoria con pH <7,25

2. Se INDICARA la insercién de la ECMO en los pacientes
con SDRA que cumplan al menos una de las siguientes
caracteristicas:

* PaO2/FiO2 < 80 con FiO2 >90%

¢ PaO2/Fi02 <70 Con PEEP = 15 cm H20
* Puntuacién de Murray > 3-4 puntos

¢ Indice de oxigenacion > 30

* Hipercapnia y acidosis respiratoria
con pH < 7,25 durante al menos 6 horas.

3.También se indicara la insercién del ECMO
como terapia respiratoria en:

* Pacientes en espera de un trasplante
pulmonar con deterioro respiratorio agudo
que precisen intubacién y ventilacion y
se llegue a un consenso con el equipo de
trasplante pulmonar sobre la necesidad de su
colocacion.

® Pacientes que precisen asistencia
cardiorrespiratoria durante el trasplante
pulmonar.

* Pacientes que desarrollen hipertension
pulmonar severa perioperatoria.

* Pacientes con fallo primario del injerto tras un
trasplante uni o bipulmonar.

En el supuesto en el que exista insuficiencia respiratoria
con disfuncién cardiaca, la estrategia seria terapia V-A34,

Durante la terapia V-V, los determinantes
de la oxigenacién sistémica van a ser®:

1. La funcién residual de los pulmones y la estrategia
ventilatoria que empleemos.

2. La oxigenacién que aporta la ECMO. Esta oxigenacion
va a estar condicionada por flujo de sangre que atraviesa
la membrana de intercambio gaseoso de la terapia ex-
tracorpérea (dependerd del tamafio de las canulas, de
la eficiencia de la bomba centrifuga y del gasto cardiaco

del paciente), de la saturacion de oxigeno de la sangre
venosa succionada (pre-ECMO), de la concentracion de
hemoglobina, de la fraccién de oxigeno que se suministra
a la mezcla y de la difusion de dicho oxigeno a través de
la membrana de intercambio.

3. La mezcla entre la sangre oxigenada que aporta la
ECMO vy la sangre que pasa a través de la circulacion
pulmonar. Cuanto mayor es la proporcion de sangre que es
oxigenada por la ECMO respecto al total del gasto cardiaco,
mayor es la saturacion de oxigeno. Se estima que una
proporcién superior al 60% consigue una saturacion
arterial superior al 90%. El fenémeno de recirculacion
(al estar ambas canulas-succién y retorno en el sistema
venoso) también va a influir en la mezcla. Esta recircu-
lacién va a estar condicionada por la distancia entre
las canulas (a menor distancia mas recirculacion), por el
flujo sanguineo de la ECMO y por el gasto cardiaco del
paciente (a mayor flujo y/o mayor gasto, mas recirculacion).

El principal determinante de la presiéon de CO2 serd el
flujo de mezcla de gases de la membrana de intercambio®.

La implementacion de la terapia extracorpérea nos obliga
a realizar controles periédicos de parametros respirato-
rios, hemodinamicos, neuroldgicos, hematoldgicos, e
infecciosos. Ademas, tenemos que ratificar el correcto
funcionamiento de la asistencia y de sus componentes,
realizar exploraciones complementarias (determinaciones
analiticas especializadas, radiogréficas y ecogréficas) y
prevenir o tratar las posibles complicaciones.

Para todo lo anterior disponemos de listas de verificacion
diarias, tanto para el personal médico como para el de
enfermeria.

Para el control de los pardmetros respiratorios, destacar
que el soporte mediante la ECMO permite realizar es-
trategias de ventilacion mecénica que minimizan el
dafio pulmonar provocado por la ventilacién mecénica
convencional”®:

1. Ventilacién mecanica protectora o ultraprotectora,
con volumenes ventilatorios inferiores incluso a 4 ml/kg
de peso corporal predicho, y con limite de presién pico
inspiratoria de 20-25 cmH20O (para evitar volutrauma y
barotrauma).

2. Presion positiva al final de la espiracion (PEEP) de, al menos,
10 cmH20 (para evitar el atelectrauma).

3. Evita las atelectasias por reabsorcién al poder disminuir
la fraccion inspiratoria de oxigeno del ventilador y al
mantener una PEEP superior a la convencional.

4. Evita la sobredistension pulmonar, fundamentalmente
cuando se combina con modos ventilatorios como el
NAVA (ventilacion asistida ajustada neuronalmente).

Al tratarse de una terapia de alta complejidad, es nece-

saria la coordinacién de un equipo multidisciplinar en el
que estén integradas practicamente todas las areas del
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hospital: medicina critica (Medicina Intensiva), quirirgicas
(Cirugias Toracica y Cardiaca, Anestesiologia), laboratorio
e imagen (Hematologia, Microbiologia, Radiologia), asi
como médicas (Cardiologia, Neumologia, Unidades de
Trasplante, Servicio de Emergencias Médicas Extrahos-
pitalarias y Rehabilitacion). La atencién debe estar dis-
ponible las 24 horas del dia los 7 dias de la semana, por
lo que la asistencia se deberia desarrollar en hospitales
de tercer nivel®.

La terapia ECMO no debe ser contraindicacién para la
Fisioterapia y Rehabilitacién. Ahora bien, se requiere
estabilidad clinica (hemodinémica, respiratoria y neu-
rolégica) para que pueda ser implementada.

Se ha demostrado que la terapia de percusion rotacional
(automatizada en cama), asociado a la realizacién de
broncoscopias de repeticion para el aspirado de secreciones,
ha resultado ser una estrategia segura que permite mejorar
parametros de mecanica ventilatoria y de intercambio
gaseoso. En los pacientes ventilados en modo con-
trolado por volumen se reducen de forma significativa
las presiones pico y meseta, y en los sometidos a ven-
tilacion en presion controlada se reduce la presion inspi-
ratoria (driving pressure) necesaria para conseguir los
volumenes corrientes adecuados. Ademds, la relacion
entre la presion parcial de oxigeno en la sangre arterial
(PaO2) y la fraccién inspiratoria de oxigeno (FiO2) mejora
(aumenta), la necesidad de PEEP es menor y también lo
es la FiO2 necesaria para mantener una adecuada oxi-
genacién’.

El beneficio de la Rehabilitacion es, si cabe, mas llamativo
en el periodo previo al trasplante pulmonar. Las terapias de
rehabilitacion vy fisioterapia previas al trasplante consiguen
acortar de forma también significativa la duracién de la
ventilacién mecanica posterior, la estancia en la Unidad
de Medicina Intensiva y la estancia hospitalaria® 2.

Se puede adaptar la actividad fisica de los pacientes
sometidos a ECMO segun escalas de movilizacion: el
primer nivel de actividad se limitaria a movilizacién pasiva
del paciente encamado (nivel 1), mientras que en niveles
sucesivos pasaria a sedestacién en la cama, en sillon,
bipedestacién y por dltimo la deambulacion (nivel 8).
En este contexto, la Rehabilitacién podria iniciarse con
movimientos pasivos a partir de las 24-48h de iniciada
la terapia extracorpdrea y conseguir posteriormente la
bipedestacién e incluso la deambulacién (en algunas
series se ha conseguido en la mitad de los pacientes).

En el Reino Unido se ha constituido un grupo de trabajo
que agrupa a personal de los centros de referencia para
asistencia ECMO, con el fin de consensuar las pautas
relativas a la fisioterapia y rehabilitacion en enfermos
sometidos a terapia V-V. Previo a iniciar la terapia fisica hay
que planificar la estrategia, con una preparacién resumida en
7 pasos, que incluye una evaluaciéon de los riesgos por
parte de todo el equipo ECMO, implicar a la enfermeria
de la UCl en la rehabilitacion fisica y respiratoria, protocolos
de fijacién de las canulas para evitar la extraccion in-
voluntaria durante los ejercicios, conseguir la estabilidad
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hemodindmica y respiratoria previa, informar al paciente
y a los familiares, obtener su consentimiento y hacerles
participes del proceso. Se enfatiza la necesidad de man-
tener un nivel de analgesia apropiado que asegure el con-
fort del paciente durante la fisioterapia.

Tras esta preparacion inicial se establece un protocolo
de rehabilitacion motora en 5 pasos: ejercicios pasivos
y cambios posturales en pacientes sedados para evitar
rigideces articulares, fundamentalmente en cuello, hombros
y tobillos. Iniciar cinesiterapia activa en pacientes con
un nivel de sedacién igual o superior a -1 en la escala
de Richmond Agitation-Sedation (RASS); sedestacion
en el borde de la cama e iniciar ejercicios de control
del tronco y potenciacion del tono muscular; sentar en
sillén, conseguir la bipedestacion, y posteriormente, cuando
se consiga un adecuado balance muscular, iniciar la deam-
bulacion. En este documento también se establecen las
precauciones y las recomendaciones en cuanto a las
técnicas de fisioterapia y rehabilitacién respiratoria a
desempefiar en estos pacientes (posicion, maniobras
de aspiracién, nebulizadores, técnicas de insuflacion
manual, broncoscopias, presién positiva al final de la
espiracion, etc.)™

En resumen, los dispositivos de asistencia cardiocircu-
latoria y respiratoria se han incorporado a la cartera de
servicios de nuestras Unidades de Medicina Intensiva.
En asistencia respiratoria se utilizan como terapia de
rescate cuando la ventilaciéon convencional y sus terapias
adyuvantes fallan, y ademaés, permiten implementar
estrategias ventilatorias protectoras con el objetivo de
minimizar el dafio pulmonar causado por la propia ven-
tilacion mecénica. Pero son procedimientos complejos,
por lo que se deben llevar a cabo en centros con expe-
riencia, dotados de tecnologia y recursos de tercer nivel.
Precisan de un control estricto de los parametros clinicos
y analiticos, siendo el tratamiento rehabilitador funda-
mental para alcanzar los objetivos de eficacia clinica.
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INTRODUCCION

Asistimos actualmente a un aumento progresivo de la
demanda de atencién rehabilitadora en las unidades de
cuidados intensivos siendo un érea en expansién dentro
de esta especialidad médica. La rehabilitacion de los
pacientes con lesiones o enfermedades agudas debe
empezar tan pronto como sea posible. El desarrollo de
la rehabilitacién debe ser coordinado e integrado dentro
de los cuidados agudos del paciente. Las intervenciones
de Rehabilitacién deben focalizarse en la promocién del
funcionamiento , incluyendo actividades y participacion
dentro de los limites del entorno de los cuidados agudos.
Los principios claves del proceso de rehabilitacion serén el
trabajo en equipo multidisciplinar coordinado con valo-
racion y determinaciéon de objetivos para cada paciente.

Los progresivos avances en los cuidados médicos han
producido un significativo incremento en la de super-
vivencia de los pacientes criticos con fallo multiorganico
y sepsis, incrementandose a su vez, independientemente
del diagndstico médico al ingreso en uci, el nimero de
pacientes con déficits y discapacidades a largo plazo.

Situaciones como la ventilacién mecénica prolongada u
otro tipo de complicaciones relacionadas con la inmovilidad
prolongada como la sarcopenia, la desnutricién, la poli-
neuropatia del paciente critico entre otras contribuyen
a ello.

Las consecuencias de la estancia en la UCl y del estado
critico se manifiestan en todos los érganos. La pérdida
de masa muscular se produce rapida e intensamente y
es el factor clave en la pérdida funcional.

La enfermedad critica asocia a menudo un tiempo largo
de reposo en cama e inactividad lo que puede producir
el sindrome de debilidad muscular adquirida en la unidad
de cuidados intensivos. Es este un cuadro fuertemente
asociado a un aumento de morbilidad a corto y largo
plazo, déficits fisicos y mortalidad. El “Sindrome de debilidad
adquirida en Uci ” aparece con frecuencia como com-
plicacion de la enfermedad critica en aproximadamente
40% de los pacientes de uci' hace referencia a la debilidad
clinica detectada en pacientes criticos sin una etiologia
clara que lo justifique excepto la patologia critica en si
misma.

Estd asociada con peores resultados, como fallos en el
destete, un mayor riesgo de intubacién o traqueotomia,
una mayor estancia en dias en Uciy en el Hospital, mayor
mortalidad a los 180 dias del alta en Uci. En general un
peor estado funcional con mayor limitacién en las activi-
dades de la vida diaria (AVD) y disminucion en la capacidad
de la marcha, asi como una peor calidad de vida al alta.’

Relacionado con este sindrome se ha observado a los 3
meses del alta una mayor debilidad muscular, menor
capacidad fisica ( medida por el 6MWT) y peor calidad
de vida. Los peores resultados se han relacionado con
factores como los corticoides y la sepsis.? A los 5 afos



y comparandolo con personas de su edad y sexo se ha
observado®:

e Peor situacidn funcional (dimensién fisica del
SF-36)

* Mayor deterioro psicolégico.
e Mayor mortalidad.
e Peor calidad de vida. (EQ-5D)

Para prevenir o minimizar las complicaciones derivadas
de la inmovilizacién en los pacientes criticos, se propone
la movilizacion precoz (mp) de los mismos. Actualmente
y especialmente los Ultimos afios hay diversas revisiones
cientificas (4,5,20) que demuestran la eficacia y seguridad
de la movilizacién precoz en el paciente critico asi como
de la rehabilitacién en estos pacientes.

EFECTOS DE LA INMOVILIZACION
A NIVEL ORGANICO

Como consecuencia de la inmovilizacién prolongada se
producen una serie de cambios y complicaciones en los
diferentes érganos y sistemas. Después de las primeras
24 horas, se experimentan ya cambios a nivel fisiolégico
afectando a las funciones basicas. Aparecen complica-
ciones en los diferentes sistemas, falta de autorregulacion
microvascular y alteracion en el transporte axonal, alteran-
dose los propioceptores, los mecanoceptores. Se produce
una disminucién de la masa muscular pudiendo com-
prometerse los rangos de movilidad.

Anivel cardiovascular: hipotensién ortostatica, disminucion
de las resistencias periféricas y del gasto cardiaco, dis-
funcién microvascular.

A nivel respiratorio: disminucién del transporte de O2,
hipoxemia, atelectasias, neumonias, disminucién de la
capacidad vital forzada, dependencia de la ventilacion
mecanica.

A nivel metabdlico: resistencia a la insulina, disminucion
de la aldosterona, aumento del péptido natriurético,
disminucién de la densidad 6sea, Ulceras por presion,
TVP, TEP.

La debilidad adquirida en UCI: puede ser debida a una
polineuropatia (PNP), a una miopatia ,0 ambas (miopo-
lineuropatia). La sepsis, que ocurre entre el 25-45 % de
los pacientes en los primeros dias en la UCI esté rela-
cionada con la apariciéon de la PNP critica, con la atrofia
muscular y con la rigidez articular. Se caracteriza por
atrofia de las fibras tipo |, menor capacidad oxidativa
de la mitocondria, baja tolerancia al déficit de oxigeno,
y una mayor dependencia del metabolismo anaerdbico.

Este proceso se facilita por los farmacos utilizados en
estos pacientes, cono los relajantes musculares (>24h),
agentes vasoactivos a dosis altas que pueden provocar
hipoperfusion tisular, menor riego sanguineo y por tanto

compromiso de nervios periféricos. La debilidad muscular
es el factor determinante del declive funcional.

LA I\/IOVILIZACION PRECOZ EN UCI.
QUE ES, EVIDENCIA CIENTIFICA,
BANDERAS ROJAS (RED FLAGS)

Concepto de movilizacién precoz

La movilizacién precoz (mp) es una serie progresiva de
actividades desde la movilizacion pasivay activa articular hasta
la deambulacién que se realizardn tan pronto como sea
posible en la UCI . Es la intensificacion y la aplicacion precoz
(dentro de la primeros 2 a 5 dias) que se realiza en los pacientes
en estado artico. También puede incluir tratamientos especificos
adicionales, como la movilizacién activa de los pacientes
que requieren ventilacion mecénica y el uso de nuevas
técnicas como el cicloergémetro y la estimulacién mus-
cular eléctrica transcutanea.

Beneficios y evidencia de la movilizacién precoz
Existe una evidencia creciente de que las intervenciones
precoces basadas en la mp y el estimulo de actividades
en el paciente critico pueden influenciar o incluso prevenir los
déficits fisicos. Existen numerosos trabajos que muestran
beneficios significativos con la mp y con el incremento
de la intensidad de las terapias en UCI, en pacientes
con y sin ventilacién mecanica (6,7,8). Menos consenso ha
existido en los instrumentos de medida y en las estrategias
a seguir respecto al sistema musculoesquelético y cardio-
pulmonar. Los beneficios de la mp en la UCI (4) se pueden
resumir:

* Reduce tiempo de destete. Mejora la funcién
respiratoria.

* Reduce sarcopenia.
* Disminuye estancia en la UCl y en el Hospital.

* Reduce reingresos hospitalarios y mortalidad
al afo.

* Pacientes con VM : disminuye el tiempo con VM.

e Reduce costes. Mejora la calidad de vida al alta.

Recursos necesarios

Se precisan medios humanos: equipo de rehabilitacion
(médicos, terapeutas) y materiales: ciclos, Motomed,
ENS, bipedestadores, andadores especiales... También
se precisa una disponibilidad de tiempo adecuada, una
colaboracion efectiva entre el Intensivista y el Médico
Rehabilitador y herramientas para la valoracién, seguridad
y monitorizacién del paciente.

Sobre el paciente serd necesario evaluar la situacion
previa y actual, la condicién fisiolégica, las condiciones
de seguridad y la viabilidad de la intervencién. Se deben
establecer objetivos en cuanto a la movilidad, la capacidad
funcional, la comunicacién ,la integracién familiar, la
ejecucion de la intervencion y la evaluaciéon del pro-
greso obtenido?.
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Instrumentos de valoracién

En las unidades de cuidados intensivos los pacientes
estdn frecuentemente en situacion de inmovilizacion,
siendo este el factor clave de la pérdida de la capacidad
funcional (CF). Resulta crucial valorar la CF durante su
estancia y antes del alta en dichas unidades. Se han
usado varias escalas para la valoracién de la capacidad
funcional, el déficit y la discapacidad en estos pacientes
como las siguientes:

e FIM ( Functional Independence Measure)
¢ Indice de Barthel

e Eescala de estado funcional en UCI ( The
functional status score for the ICU)

e Test modificado de Rankin de funcién fisica
en la UCI

¢ [ndice de Karnofsky

e Escala de resultados de Glasgow (Glasgow
outcome scale -GOS), Escala Rivermead de
valoracion de movilidad (RMA)

* Escala de valoracién de discapacidad
(Disability Rating Scale . DRS).

El uso de una u otra dependera del tipo de paciente, el
diagndstico, la fase de la rehabilitacion y de las herramientas
disponibles.

Las siguientes escalas o instrumentos clinicos #1', tienen
buenas propiedades psicométricas pueden ser usadas
con fines diagndsticos o en intervenciones hechas a
medida del paciente, para valoraciéon a pie de cama
de déficits y restricciones en la actividad de acuerdo al
marco de la ICF. Destacamos:

® Escala RASS (agitacion-sedacion) para
screening global de las funciones mentales,
conciencia, y capacidad de respuesta,

* La S5Q, 5 preguntas para valorar la capacidad
de colaboracién del paciente

* MRC score (medical research council) para la
valoracién de la fuerza y funciéon muscular

* Escala Ashworth para valoracion del tono
muscular

e |a NSA (escala de valoracion sensorial de
Nottingham)

e [ndice de Movilidad de Norton (DEMMI).
Valora transferencias, equilibrio de pie o marcha

Momento de inicio de la mp. Banderas rojas.

El inicio de las mp se realizard tan pronto como sea
posible. El paciente debe llevar al menos 12-24 horas
estable y no presentar banderas rojas*'°. (Tabla 1) Siem-
pre hay que valorar la relacion riesgo beneficio de cada
actuacion.
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* Isquemia miocardica reciente o arritmia inestable
e FC: <400 > 130 lpmin.

e TAS : < 60 o >180 mmHg.

e TAD: <50 6 > 110 mmHg.

e Saturacion de Oxigeno : <90%.

® Frecuencia respiratoria :> 40/min.

* Inotrépicos:/vasopresores en las 2 h previas.
* Nivel de conciencia- RASS: -4-5,3,4

e Temperatura: >38,5°C; <36 °C.

* Dolor incontrolado

Tabla 1: Banderas rojas que contraindican el
inicio de las movilizaciones pasivas

BARRERAS PARA LA
IMPLEMENTACION

Nos encontramos con numerosas barreras a la hora de
desarrollar los programas: la situacion clinica cambiante
del paciente, el ritmo de trabajo de la unidad, los tubos,
sondajes, la situaciéon de sedacion de los pacientes,
necesidad de tiempo, personal, inestabilidad hemod-
indmica, neurolégica...

La mp es un reto para todos. Se necesita un trabajo inter-
disciplinar y es importante detectar las barreras modifi-
cables (dificultades de cada paciente, problemas de
comunicacion clinica, entendimiento y coordinacion inicial
con el personal de la UCL...). Se requieren sesiones coordi-
nadas de comunicacién interprofesional.’?

INTERVENCIONES EFECTIVAS.

El ejercicio aerébico

En los pacientes en los que el equipo rehabilitador considere
oportuno se realiza ejercicio aerébico usando los ciclo-
ergdmetros bien en la cama ( combinados con FES) o en
sedestacién (Figura 1).

Debe realizarse de forma controlada por profesionales
con experiencia y formacién previa, para que resulte
una terapia efectiva y segura. El paciente se encuentra
monitorizado y debe marcarse la frecuencia cardiaca
que el paciente no deberé sobrepasar. También hay que
evaluar si el paciente tiene limitaciones osteoarticulares
previasy ajustar el entrenamiento.”

El uso del cicloergémetro no parece prevenir los efectos
agudos de la estancia prolongada en UCI en la funcién
muscular ni en el estado funcional del paciente . Sin embargo
en los pacientes que lo realizan durante la estancia hospi-
talaria al alta se observa:

* Mayor capacidad de ejercicio. ( > distancia
recorrida en 6MWT)

* Mayor fuerza en EEII.

* Mayor calidad de vida (Funcion fisica SF-36).



Figura 1. Diferentes sistemas de movilizacién pasiva y activa asistida utilizados en las UCls

El ejercicio de fuerza

La literatura al respecto en estos pacientes es muy escasa. El
disefio de un programa de movilizacién precoz combinando
ejercicio aerdbico con cicloergdmetro y el ejercicio de fuerza
individualizado (intentando conseguir el 50% del 1 RM en varios
grupos musculares de las extremidades superiores e inferiores
con aumento progresivo en nimero de sets segln tolerancia)’
seria seguro e hipotéticamente mejor para incrementar la capacidad
funcional pero se necesitan mas estudios al respecto.

FES ( functional electrical stimulation)

Es Gtil en aquellos pacientes que no estan en condiciones
de colaborar (no pueden realizar una contraccién muscular
activa) o estan inestables hemodindmicamente.

Es més efectivo en pacientes con sindrome de debilidad
adquirida en UCI. Se considera mas efectivo que no
usarlo™'”. No hay una evidencia suficiente sobre la efec-
tividad en la preservacion de la masa muscular en estos
pacientes. Y se necesitan estudios adicionales sobre los
efectos a largo plazo en la funcioén fisica y en la calidad de
vida, asi como la dosis éptima, seguridad y coste efectividad
en diferentes subpoblaciones de pacientes criticos.

No requiere la colaboracién del paciente. No requiere
estabilidad cardiorrespiratoria. Su uso produce beneficios
estructurales y funcionales y sobre la microcirculacién
muscular en pacientes criticos No debe usarse en lesiones
cuténeas, fracturas traumdticas, lesién completa de moto-
neurona inferior y con la presencia de marcapasos.

Terapia respiratoria

Fundamentada basicamente en técnicas para la perme-
abilizacion de la via aérea y entrenamiento de la muscu-
latura inspiratoria y espiratoria.

La terapia ocupacional

Debe ser introducida precozmente. La estrategia de inclusion
de la fisioterapia y la terapia ocupacional (TO) en los
primeros dias de la enfermedad critica aprovechando las
ventanas de sedacién en los pacientes con ventilacion
mecanica demostrd ser seguro y bien tolerado' " y se
ha relacionado con mejores resultados funcionales al
alta, menor duracién del delirio y menos dias con venti-
laciéon mecénica comparados con un grupo control. Los
pacientes estudiados eran previamente independientes.
No se observaron efectos adversos de este tratamiento.

Consideraciones especiales

En la préactica clinica las intervenciones con terapias fisicas
en los pacientes de las UCls, independientemente del
diagnéstico médico se dividen en actuaciones sobre
pacientes que pueden colaborar (intervenciones activas) y
las que se realizan sobre pacientes que no son capaces
de sequir instrucciones (intervenciones pasivas) deter-
minadas estas principalmente por el nivel de conciencia.
Previamente a cada sesién deben monitorizarse los
pardmetros de seguridad.

En el paciente inconsciente (Rass-2) y no colabora (S5Q<3),
diariamente debe observarse el arco articular para prevenir
rigideces articulares y el tono muscular usando movimientos
pasivos. En aquellos que tienen riesgo elevado o ya han
desarrollado una rigidez articular, el estiramiento, los
movimientos pasivos usando movimientos pasivos con-
tinuos (CPM) debe aplicarse durante 20 minutos diarios,
en el caso de las férulas se recomienda su uso de forma
intermitente ( 2horas On, 2 horas OFF). De forma adicional el
cicloergébmetro pasivo, el movimiento pasivo continuo
y/o la estimulacion eléctrica muscular (EMS)( 60 minutos/
dia), deberia ser aplicada diariamente para estimular la
contraccién muscular.

En el paciente consciente y es capaz de seguir instrucciones,
se recomiendan las terapias activas en un contexto fun-
cional. Para la prevencién de contracturas musculares se
recomienda una secuencia de cinco ejercicios de arco
articular diariamente. Para prevenir la atrofia muscular
y mejorar la fuerza muscular se recomiendan ejercicios
activos progresivos detallando los componentes FITT (
frecuencia, intensidad, tiempo, tipo) que se van incre-
mentando en nimero (de seis a diez) y nimero de sets
(de uno a tres) asi como cicloergdmetro activo (progresando
de forma intervalica hasta 20 minutos/d).

Para mejorar la capacidad funcional , se recomienda la
movilizacién precoz desde la sedestacion en el borde
de la cama a la silla, hacia la posicion de bipedestacion,
marcha y entrenamiento de las actividades diarias.*

Durante estas sesiones deben ser monitorizados los
parametros de seguridad asi como el nivel de colabo-
racidn/consciencia.

PONENCIAS



En el pacientes con ventilacién mecanica (vm) los programas
de mp en pacientes ventilados han demostrado ser seguros
y producir beneficios fisicos y psicolégicos en los pacientes
asi como ayudar al destete. En un estudio retrospectivo
observacional con 153 pacientes con vm en los que se
realiz6 un programa de mp se utilizaron los siguientes
indicadores: duracion de lavm, porcentaje de destete
con éxito, estancia en UC| y estancia hospitalaria. La
movilizacion se realizd dos veces al dia, 5 dias a la se-
mana y 30 minutos al dia aprovechando el tiempo de
estancia de la familia. Los resultados demostraron una
disminucién del tiempo de ventilacién mecanica y de
estancia enla UCly en el Hospital."®"?

CONCLUSIONES.

¢ |a evidencia cientifica avala la movilizacion
precoz (MP) en las Unidades de cuidados
intensivos. La MP es segura y eficaz.

* La mp se asocia a una disminucién de la
pérdida muscular, menor estancia en UCI y
Hospitalaria y menos reingresos asi como a
una disminuciéon del gasto .

e El cuidado 6ptimo del paciente requiere
una intervencion rehabilitadora precoz y
la colaboracion y trabajo efectivo entre un
equipo de Rehabilitacién y profesionales de
las UCls y otras especialidades involucradas

* La valoracién debe ser comprensiva,
individualizada y deben desarrollarse
tratamientos a la medida del paciente.

* Se requieren mas estudios sobre los tipos
més adecuados de programa( en duracién
tiempo , intensidad, frecuencia) analizar que
pacientes se pueden beneficiar mas , mejorar
resultados y disminuir la variabilidad clinica,
aprovechar recursos y establecer expectativas
adecuadas.

* Los programas de mp deberian ser incluidos

en el estandar de cuidados de las UCls

O
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INTRODUCCION.

En pacientes criticos ingresados en las Unidades de
Cuidados Intensivos (UCls) de todo el mundo es habitual
mantener la inmovilidad en cama, especialmente en
intubados y con ventilacién mecéanica (VM). El cuadro de
debilidad asociado a la inmovilidad de UCI es un problema
en aumento ampliamente reconocido. Sus secuelas
pueden permanecer meses a afos tras el alta de UCI.
La combinacién de la enfermedad de base con la inmovi-
lidad produce atrofia muscular y desacondicionamiento
fisico severo. Si tratamos al inicio de la VM con movi-
lizaciéon precoz y rehabilitaciéon, conseguiremos reducir
el tiempo de VM y de estancia hospitalaria, facilitando
la recuperacién de la independencia funcional del pa-
ciente. Existe un amplio consenso en los Ultimos afos
en relacién a la importancia de la movilizacién temprana
y la rehabilitacion de los pacientes en UCI, incluyendo
intubados y ventilados mecéanicamente. Més de 1/3 de
los pacientes con mas de 5 dias en VM desarrollan debi-
lidad adquirida en UCI con mayor dependencia de VM
y mayor tiempo de estancia en la UCI por debilidad en
los musculos respiratorios, requiriendo un tiempo mas
prolongado para el destete de la VM.

Los efectos de la inmovilidad en los adultos jévenes sanos se
aprecian con sélo 2 semanas de inmovilidad en cama,
perdiendo en el cuddriceps: (5-9% de masa muscular,
20-25% de la fuerza). Estos efectos se multiplican de 3 a
6 veces en personas mayores. En pacientes con VM, el
cuédriceps disminuye un 12,5% ya en la primera semana
de UCI. Siendo maés acusado en pacientes con fallo
multiorganico. La biopsia muscular de estos pacientes
muestra inflamacién, necrosis y reemplazamiento de las
fibras musculares por tejido graso y conectivo. Si com-
paramos los pacientes ventilados en fallo multiorganico
con aquellos con afectacién de un solo érgano, la diferencia
en su pérdida es 8,7% vs 1,8% en el tercer dia en UCl y
15,7% vs 3% en el 7° dia en UCI.

La rehabilitacién con movilizaciéon precoz en pacientes
intubados y en VM reduce el tiempo de VM y la estancia hos-
pitalaria. Ademas, facilita la recuperaciéon de la inde-
pendencia funcional del paciente. En consecuencia,
debemos movilizar precozmente para minimizar las
complicaciones a largo plazo, prevenir la neumonia asociada
alaVMy el fallo respiratorio recurrente.

DEBILIDAD ADQUIRIDA EN LA UCI.

La debilidad adquirida en la UCl se define como la presencia
de debilidad objetivada clinicamente en pacientes de UCI
una vez descartada otras causas posibles en el paciente
critico. Una limitacion es que el paciente debe estar
despierto, cooperar y ser capaz de mover las extremi-
dades. Mas de 1/3 de los pacientes que requieren VM
mas de 5 dias, pueden desarrollar debilidad adquirida
en UCI. La debilidad de los musculos periféricos se
asocia con debilidad de los musculos respiratorios y al
destete prolongado de la VM.



POLINEUROMIOPATIA EN
PACIENTES CRITICOS

La importancia de los sindromes de debilidad adquirida
en las unidades de cuidados criticos esta apoyada por la
observacién de que la atrofia y debilidad muscular esta
entre las mas importantes complicaciones a largo plazo
en los pacientes que han sufrido un sindrome de distrés
respiratorio de adulto.

Existe una clara relacién entre la debilidad musculary la
dependencia de la VM que determina la duracién del in-
greso en las UCls. Distintos factores de riesgo estan aso-
ciados al incremento de la incidencia de la polineuromio-
patia adquirida: inflamacion sistémica severa, farmacos
como los corticoesteroides, agentes bloqueantes neuro-
musculares, mal control de la glucemia y la inmovilidad.
Es fundamental detectar y tratar precozmente este cuadro
con el fin de minimizar las complicaciones a largo plazo.

Podemos dividir esta entidad en:

¢ Polineuropatia de paciente critico: El estudio
electrofisiolégico muestra axonopatia sensitivo
motora con disminucién del potencial de
accion motor y sensitivo, con la velocidad de
conduccién normal. Estas alteraciones pueden
encontrarse ya en las primeras 48 hs. del
ingreso en UCI. En la enfermedad axonal severa

Figura 1. Debilidad adquirida en los pacientes de UCI.
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se observa actividad muscular espontanea con
potenciales de fibrilacion.

Miopatia de paciente critico: Es una miopatia
primaria no secundaria a la afectacién por
denervacion, se diagnostica por las alteraciones
del trazado del electromiograma durante la
contraccién voluntaria del musculo. Patrén
caracteristico con abundantes complejos

de baja amplitud, corta duracién, unidades
polifasicas y reclutamiento temprano. El
diagnostico de certeza requiere biopsia
muscular.

Polineuromiopatia de paciente critico:
Solapan clinica de ambas patologias.
Sinénimo del denominado en EEUU:
debilidad adquirida en los pacientes de
UCI. En la (Figura 1) se expone el algoritmo
diagnéstico: Evaluacion con ventanas de
sedacién diarias y examen neuromuscular
para reducir la duracién de la ventilacion
mecanica. Examen muscular (Medical
Research Council) (Figura 2). La periodicidad
en el seguimiento detectard compromiso
neuromuscular. En caso de déficit motor

o sensitivo tras la retirada de sedacion,

se requerira diagnostico con pruebas
complementarias (Estudio electomiogréfico,
RM craneal o biopsia muscular).

PONENCIAS



ESCALA DE EXAMEN MUSCULAR
DEL MEDICAL COUNCIL

e MMSS: Flexion de mufieca, flexiéon codo,
abduccién del hombro.

o MMII: Dorsiflexién del tobillo, estensién de rodilla,
flexién de cadera

e Puntuacion de cada Movimiento:

0. No hay contraccién visible

1. Contracciéon muscular visible sin movimiento
2. Movimiento activo, pero no vence la gravedad
3. Movimiento activo y vence la gravedad

4. Movimiento activo contra gravedad y resistencia
5. Movimiento activo contra resistencia completa

Maxima puntuacién: 60 (4x15 puntos por extremisdad)
Minima puntuacién: O Tetraplejia

Los pacientes con un score de 48 son diagnosticados de
Paresia aquirida en UCI (PAUCI). Todos los pacientes con
PAUCI tenian axonopatia sensitivo motora y confirmacién
histolégica de cambios miopatico 1 semana después del
diagnéstico inicial.

Figura 2. Examen muscular (Medical Research Council)

VENTILACION MECANICA (VM).

Las principales indicaciones de uso de la VM son:

* Reemplazar total o parcialmente la
respiracion espontanea por fallo respiratorio
agudo a crénico

e |nsuficiente ventilacién alveolar
e PaC0O2>50 mmHg con pH<7,30
* Capacidad vital <10 ml/Kg

e |nsuficiente oxigenacion PaO2<60 mmhg con
FiO2>0,5%

* Hay que iniciar la VM sin demora antes de
precisar en situacion de emergencia.

* Basada en la situacion clinica del paciente. En
casos de excesivo trabajo respiratorio

* FR>35rpm

e Uso de musculatura accesoria, tiraje o
asincronia

¢ Proteccion de la via aérea
Los beneficios de ventilacién mecanica son :

* Mejora el intercambio de gases

O
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Accién Derecho Izquierdo

Abduccién hombro

Flexion codo

Flexion muneca

Flexién Cadera

Extrencién rodilla

Dorsiflexién tobillo

Puntuaciéon

Resultado Total

Este término es sinénimo del utilizado en norteamérica
como debilidad adquirida en los pacientes de UCI o
ICU-AW. Se defiende el examen fisico como primera
aproximacién al diagnéstico de la polineuromiopatia del
paciente critico o ICU-AW. Los pacientes con la explo-
racién muscular seriada caracteristica y alguna evidencia
de recuperacion, generalmente no requieren mas estu-
dio. Los pacientes con una alteracién sensitiva prolon-
gada o un déficit motor fijo, deben someterse a pruebas
adicionales para descartar patologia del SNC.

* Mejorando la Ventilacion /perfusion
e Disminuyendo el Shunt

e Disminuye el trabajo ventilatorio
* En pacientes con elevada demanda

e Prevenir la fatiga muscular y el fallo
respiratorio

* La VM asume parte del esfuerzo permitiendo
a los musculos respiratorios recuperarse de la
fatiga

La VM tiene varios modos de aplicacién:

e modos asistidos

* CPAP (presion asistida continua)

* PA/PS (presion asistida, presién soporte)
* Modos controlados: cmv

e VC (volumen controlado)

* PC (presion controlada)
* Modos mixtos

e SIMV (ventilacion intermitente mandatoria
sincronizada)

* BIPAP (bipresion positiva)




Los parametros ventilatorios deben estar
siempre ajustados al estado del paciente:

® Frecuencia respiratoria: 8-15 rpm

* Volumen respiratorio: 5-10 ml/kg

® Presién inspiratoria

¢ Tiempo inspiratorio: 0.8-1.2 seg.

* Relacion I/E (inspiracion/ espiracion): 1:2
¢ FiO2: Objetivo SatO2 >90%

* PEEP (presion al final de la espiracion): 3-5
cmH20

® Flujo inspiratorio: 40-60 I/min

e Patrén de flujo: acelerado, desacelerado,
cuadrado y sinusoidal.

Los criterios para considerar el
destete / extubacién son:

1. La causa del fallo respiratorio ha mejorado
2. Adecuada oxigenacion:

e PaO2> 200 (en condiciones normales) o
e > 150 (si patologia respiratoria previa)
e Sat O2 > 90% con Fi02<0,4-05y
e PEEP < 5-8 cms H20
3.pH>7,25

4. Estabilidad hemodinamica y sin vasopresores o con
bajas dosis de estos. Ej. NA < 0,1 mcg /Kg/min o DB <5
mcg /Kg/min

5. Capacidad de iniciar el esfuerzo respiratorio.
Existen unos criterios adicionales (opcionales):

e HB > 8-10 gr/dl
e Temperatura central < 38-38,5°C

* Estado mental: despierto y
alerta o facilmente despertable

La valoracién del paciente para el destete debe hacerse
diariamente en el paciente estable / en fase de resolu-
cién, con un adecuado intercambio gaseoso, con esta-
bilidad hemodinamica y con capacidad de ventilacion
espontdnea. Si alguna de las respuestas es negativa
debemos continuar con la ventilacion asistida, estable y
confortable. Siempre hay que investigar las causas que
puedan ser reversibles. Hemos de repetir la valoracion
para el destete cada 12 horas.
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Antes de iniciar la prueba de
ventilacidon espontédnea hemos de:

* Suspender la sedacion.

e Ajustar la ventilaciéon en el nivel de presién
soporte (PS) en la que el paciente esté
mas confortable, sin trabajo respiratorio y
normocéapnico (PCO2 35-50 mmHg)

e Sila FR>20 rpm o el PCO2 >50 mmHg
aumentar la PS en 2 unidades

e Siel PCO2 <35 mmHg disminuir la PS en 2
unidades

e > 6 horas en PS en estas condiciones

si todas las respuestas son afirmativas: realizar una
prueba de ventilacién espontanea. Esta se realiza con
conexion al tubo en T. Desde el modo de presién so-
porte actual del paciente, sin descensos progresivos de
la PS si no es un destete dificil. Realizaremos un méximo
2 pruebas al dia (una en la mafana y otra en la tarde).
Su duracién debe ser entre 30 y 120 minutos y con una
monitorizacion clinica. Se considera fracaso en la prueba
de ventilacion esponténea.

Si durante la prueba el paciente presenta:

¢ Frecuencia respiratoria > 35 rpm o aumento
del 50% respecto a la basal

e Disminucién > 5% de la saturacién basal
durante mas de 10 minutos

e Sat O2 < 85% durante mas de 3 minutos

* PAS <90 o >180 o variacion >20% respecto a
la basal.

* Aparicién de alteraciones significativas del
ritmo cardiaco.

e FC >120-140 Ipm o aumento >20% de la basal
e Diaforesis, agitacién o panico.

e Cambios en el estado mental (somnolencia,
coma)

e Signos clinicos de incremento del trabajo
respiratorio (uso de musculos accesorios y
ventilacion paraddjica)

Para predecir el fracaso de la prueba de ventilacion es-
ponténea, utilizaremos el indice de respiracién rapida
superficial (Rapid Shallow Breathing Index — RSBI). Se
realiza en caso de duda, a pesar de los criterios clinicos.
El paciente debe estar en respiracién espontanea, sin
ningun tipo de soporte. Se mide la frecuencia respiratoria
en un minuto y se divide por el volumen tidal en litros.
Existe un moderado riesgo de fracaso en destete si >105
resp. /min/litro. Es mas util para predecir el fracaso que
el éxito en el destete. Los paciente que superan la prueba,
previo a la extubacién debemos verificar los siguientes
aspectos:
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¢La via aérea esta protegida?

¢ Tiene buena capacidad para toser?

¢ Sin secreciones excesivas?

i Estd alerta y obedece 6rdenes? (Glasgow = 8)

En caso de duda considerar la dificultad que
supondria la necesidad de reintubacion.

Valorar el riesgo de obstruccion de la via
aérea superior

Asegurarse de que no hay obstruccién en via
aérea superior.

Sila via aérea es adecuada, procederemos a la extubacion,
en caso contrario realizaremos una traqueotomia. En la
(Figura 3) se expone el protocolo de destete del a VM
en adultos criticos en la UCI.

RECOMENDACIONES DE LA ATS y ACCP. DESTETE DE
VM EN ADULTOS CRITICOS EN UCI (American Journal of
Respiratory and Critical Care Medicine Volume 195 Number
11 January 1 2017)

1. PROTOCOLOS DE REHABILITACION EN VM>24H.
¢ Deberian los pacientes en VM > 24 horas realizar reha-
bilitacion dirigida hacia la movilizacién precoz de forma
protocolizada?

ATS / CHEST recomendaciones:

* Se sugiere aplicar un Protocolo de Reha-
bilitacion dirigida a la movilizacién precoz

Hay insuficiente evidencia para recomendar
un tipo de protocolo sobre otro

Recomendacién con alto valor en reducir la
duracién de la VM e incrementar probabilidad
de marcha funcional al alta, menos valor en
cuanto a resultados de coste y uso de recursos

2. PROTOCOLO DE DESTETE.
;Los adultos con VM > de 24 horas deben destetarse
con un protocolo de liberacién de respirador o sin él?

ATS/CHEST recomendaciones:

* Sugerimos aplicar un protocolo de liberacion
de la VM o destete

Este protocolo puede ser dirigido por el
profesional médico a cargo o bien por
programa del ventilador. No hay suficiente
evidencia para recomendar un protocolo
sobre otro.

Esta recomendacién tiene un gran valor en
reducir la duracién de la VM y el tiempo de
estancia en UCI, escaso valor en cuanto a
resultados de uso de recursos.

Figura 3. Protocolo de destete del a
VM en adultos criticos en la UCI.
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TEST DE FUGA

¢Deberia realizarse un test de fuga previo
a la extubacion de VM en adultos?

:Deben administrarse CE en
pacientes con fallo en el test de fuga?

* Recomendado en pacientes con riesgo
elevado

* En pacientes que no han superado el test
pero estan preparados para ser extubados,
administrar esteroides sistémicos 4 horas
antes de la extubacion

Factores de riesgo:

Intubacion traumatica
Intubacion méas de 6 dias
Tubo endotraqueal grande
Mujeres

Reintubados

Recomendaciones de alto valor en prevenir
reintubacién, estridor y el retraso en la
extubacién

Cuidados inmediatos postraqueotomia.

e Personal entrenado en su cuidado

e Verificar las lineas de posicion, asegurar el
posicionamiento estable (puntos a piel o
lazada o velcro) evitando tirantez u holgura
de la sujecion

Chequear el acceso a via aérea, con facilidad
en succion, monitorizar PetCO2, pico de
presion (comparar con las previas a la
traqueo), ausencia de enfisema subcutaneo
en cuello o térax, verificar la estabilidad
hemodindmica, ausencia de alteraciones en
el ritmo cardiaco, Rx térax con tubo normo
posicionado.

Asegurar la existencia del material proximo
para reintubacion y traqueotomia en caso de
accidente por desconexion.

e Dias 0-4

e Descartar sangrado (en cicatriz o
aspiracion), al menos cada 3 horas

Examinar la cicatriz descartando signos de
infeccién local

Cambio del vendaje y cura con salino 3
veces al dia para evitar la retencién de las
secreciones en el estoma



* Aspiracién traqueal controlando la profun- Respiratorio:
didad maxima una vez medida para evitar
aproximarse a menos de 1 cm de la carina * Chequear el tipo de intubacién en via aérea.

o o ) ) Orotraqueal, nasotraqueal o traqueotomia
e Humidificar la via aérea cuidando la canula

interior con el tubo con manguito e ;Correcto posicionamiento? ; Es seguro?
* Levantar la cabecera 30° en posicién * Fuente de oxigeno suplementario: suficiente
media y con cuidado de preservar el para el tiempo previsto de movilizacién

eje cervical y del tronco durante las

. . . P ° i e
movilizaciones y los cambios de posicién La intubacion orotragueal no es

contraindicacion para la movilizaciéon

* Asegurarse de que el tubo del respirador temprana
no presiona en el estoma de la o
, °
traqueotomia FIO2< 0,6 es un criterio geguro para mover
en cama y fuera de ella si no hay otra
¢ Cuidados posteriores contraindicacion.
e Cambiar la fijacién a diario o més * Pacientes con baja saturacion periférica, alto
frecuentemente si rezuma por hemorragia FIO2 o alta PEP consultar previamente a la
o pus movilizacion
e Revisar la cicatriz diariamente Objetivo: restaurar la expansion pulmonar y facilitar la

o ) eliminacién de secreciones. Necesitaremos:
* Limpieza con suero salino

REHABILITACION EN PACIENTE

* Analgesia eficaz

* Métodos para aumentar el volumen pulmonar
INTUBADO Y VENTILADO. y disminuir el trabajo respiratorio
Existen recomendaciones por consenso de expertos en * Facilitar la eliminacion de secreciones
los criterios de seguridad para la movilizacién de adultos e Oxigenoterapia
en ventilaciéon mecénica en UCI (Hodgson et al. Critical
Care (214)18:658) y Guias para el tratamiento de Reha- * Aspiracién traqueal y broncoscopia aspirativa

bilitacion minimizando el riesgo de efectos adversos.

Criterios de seguridad Posibles complicaciones de la movilizacién:

e Ortostatismo, caidas. Desconexién de los

® Respiratorio: Tipo de intubacién. Parametros . o te
catéteres / via aérea

ventilatorios y necesidad de terapias

complementarias e Arritmias cardiacas, fatiga, disnea y agitacién

* Cardiovascular: Dispositivos de asistencia. O estres

Arritmias. Presion arterial. e Revisién sistematica :cuatro estudios no

¢ Neuroldgicas: Consciencia. Delirio. Presion detectaron complicaciones graves.

intracraneal. ¢ Eventos no deseados menores incidencia de
~ o
¢ Otras: Consideraciones quirlrgicas o 1,1-4.4%.
Médicas. e Cancelar la movilizacién si:
Movilizacién: e Sa02 <88%,
e Activa cuando utiliza su propia fuerza * Aumento de FC> 20% o frecuencia
y control, aunque precise asistencia de cardiaca <40 o > 130/ min

terapeuta o dispositivos o . . .
* Arritmias cardiacas de aparicion reciente.

e Actividad fuera de la cama: . .
® Presion arterial sistélica > 180 mm Hg o

¢ Sentado al borde de la cama media < 65 mm Hg o > 110 mm Hg (nivel
. ., de evidencia 2b).
* Bipedestacion

Pacientes intubados despiertos y colaboradores:

* Marcha
e Actividad en cama e Cabecero a 30° facilita movilidad diafragma
al alejar visceras abdominales de la base
e Pedaleo pulmonar, mejora ventilacién perfusion y

o disminuye atelectasias basales
® Resistidos MMSS
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* Aerosoles y fisioterapia respiratoria
ventilacién dirigida

* Movilizacién precoz (antes de las 24 horas) si
la situacién clinica lo permite, se movilizaran
todas las zonas pulmonares, mejorando las
zonas con mala relacién ventilacion/perfusion
y facilitando la movilizacién y expulsion de las
secreciones

Postoperatorio: Disquinesia diafragmatica

e Efecto de la gravedad sobre la relacion
ventilacion/perfusion regional por el dectbito

¢ Dificultad de eliminacion y el acumulo de
secreciones

e Efecto de volumen de cierre en los alvéolos

El objetivo fundamental de los ejercicios
diafragmaticos sera conseguir:

* Mejoria en la dindmica diafragmatica.
* Mejoria en la relacién V/P.

* Conseguir disminucién el atrapamiento
aéreo.

El entrenamiento muscular inspiratorio aumenta la fuer-
za y la resistencia muscular, ayuda a destete de la VM
en pacientes con EPOC con destete dificil. (Journal
of Physiotherapy 2011 Vol. 57 Australian Physiotherapy
Association 2011). Spapen et al en una revisién reciente
sobre la fisioterapia respiratoria (FR) en pacientes venti-
lados sin neumonia concluye que en el momento actual no
existe evidencia suficiente para apoyar la FR profilactica
en pacientes en UCI con VM sin neumonia. Ademas, re-
fiere que la FR mejora la higiene del as vias respiratorias
pero sus efectos sobre la oxigenaciéon y la ventilacion
son efimeros y no consiguen beneficios relevantes: la
hiperinsuflacion manual y la terapia percusiva intrapul-
monar requieren la desconexién del paciente del ven-
tilador pudiendo causar efectos injustificados sobre la
sedacién y la ventilacién. No debe realizarse de forma
rutinaria en todos los pacientes con VM sin neumonia.
Se debe considerar la FR en pacientes seleccionados y
con objetivos concretos.

Para disminuir el trabajo respiratorio se debe respetar el
descanso y disminuir el estrés. El ambiente debe estar
tranquilo. Los ejercicios respiratorios seran progresivos
segun sus posibilidades, sin agotamiento y sin provo-
car fatiga muscular respiratoria. Los ejercicios se pau-
taran de manera reglada, determinando el tiempo en
que debe realizarlos, respetando siempre el descanso
nocturno. Si el grado de estrés es elevado se pautara
tratamiento ansiolitico. La posicién con el cabecero a
30°. Podemos utilizar ayudas mecénicas: CPAP, BIPAP

O
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VENTILACION MECANICA
NO INVASIVA (VMNI).

En las (Figuras 4) se exponen los criterios para el uso
de la VMNI en el fallo respiratorio agudo y en caso de
extubacion.

Contraindicaciones a la VMNI:

* Paro cardiaco o respiratorio
¢ |nestabilidad hemodinamica
* Encefalopatia grave (Glasgow<10)

e Hemorragia digestiva alta, cirugia facial o
digestivareciente

e Deformidad o trauma facial
e Obstruccion a la via aérea
e Falta de cooperacién del a paciente

* Incapacidad de expectorar las secreciones

* Alto riesgo de aspiracién

OFFICIAL ERS/ATS CLINICAL
PRACTICE GUIDELINES:
NONINVASIVE VENTILATION FOR
ACUTE RESPIRATORY FAILURE.

e Exacerbaciones de EPOC con hipercapnia
y acidosis respiratoria.

» Disminuye la disnea, IOT, neumoniay
estancia en UC|
e EAP:

» Disminuye el trabajo del VI por siminuir
la prresién transmural

» Disminuye la mortalidad y la IOT

¢ Fallo Respiratorio

VMNI EN FRACASO DE
EXTUBACION Y DESTETE

¢ Preventivo del fracaso respiratorio tras
extubacién:

» Disminuye el FRA y mortalidad

» Se sugiere su uso en pacientes de riesgo
>de 65 anos
insuficiencia cardiaca y/o respiratoria

* No utilizar vmni como terapia en fra
establecido tras extubaciéon ot

* Se sugiere su uso para facilitar destete en

hipercapnia

Figura 4. Criterios para el uso de la VMNI en el fallo
respiratorio agudo y en caso de extubacién



Protocolo VMNI:
Indicaciones: deben existir criterios clinicos, criterios
analiticos:

e Ph < 7,350 PaCO > 45 mmHg
* SpO2 < 90%
e PAFI < 300

Los pacientes sin criterios de exclusion pueden iniciar la
VMNI. Siempre hay que monitorizar inicialmente al pa-
ciente: constantes, signos clinicos , curvas del respirador

Progresion destete VMNI:
Destete
¢ Estabilidad de méas de 6 horas

¢ Pasar a terapia intermitente
* Disminucién progresiva de IPAP hasta 5 cm H20

Retirada
e Con unaPS o IPAP de 5 cm H20

e Considerar GNAF o VMNI nocturna
CONCLUSION.

Actualmente en el cuidado de los pacientes criticos el
reposo en cama es una practica comun, especialmente
en VM, con secuelas negativas cada vez mas reconocidas a
corto y largo plazo. La movilizacién temprana y la rehabili-
tacion son seguras y factibles, con evidencia de mejores
resultados para el paciente, que incluyen una menor
duracién de la ventilacion mecéanica y un mejor fun-
cionamiento fisico. Los proyectos estructurados de mejora
de la calidad son cruciales para cerrar la gran brecha en-
tre estos hallazgos de investigacién y la practica clinica
habitual, a fin de agilizar la recuperacién después de la
UCI de los pacientes ventilados mecénicamente. La par-
ticipacion de un equipo multidisciplinario, con un lider
reconocido, puede ser eficaz para cambiar la cultura y
la practica de la UCI a fin de lograr una movilizacién y
rehabilitacién temprana.
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EVOLUCION DEL
PACIENTE CRITICO
Y REQUERIMIENTOS
DE TRATAMIENTO.
PRONOSTICO A
MEDIO, LARGO
PLAZO

DRA. ANA MENENDEZ VISO

Médico Especialista de Rehabilitacion.
Hospital Universitario de Méstoles, Madrid
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El Sindrome Post Cuidados Intensivos (PICS) es una entidad
recientemente descrita, que afecta a un nimero signifi-
cativo de pacientes y que abarca un amplio grupo de
problemas de salud que se mantienen tras la enfermedad
critica.

Los avances de la medicina en cuidados criticos han re-
sultado en una poblacién creciente de supervivientes de
enfermedades criticas. Estos experimentan deterioro de
la cognicién, la salud mental y la funcién fisica, conocido
como PICS:

e COGNITIVOS: 25%-78%; a los 12 meses
suelen persistir. Abarca tanto dificultades
en la atencién y en la concentracién,
como déficits de memoria, bradipsiquia y
alteraciones ejecutivas.

* PSIQUIATRICOS: 1-62%: depresion (28-
37%), ansiedad (10-50%), trastorno de estrés
postraumatico (15-38%).

*Sobre los dos anteriores influyen las necesidades familiares
y sociales, como el rol del paciente en la familia, la reincor-
poracion al trabajo (sélo el 38% al afo), aislamiento social,
pérdida de ingresos econdémicos e institucionalizacion.

e FISICO: la debilidad es lo mas comun (25%).
Algunos estudios hablan incluso del 64%
de ptes que tras UCI tienen problemas
de movilidad a los 6 meses; el 73% dolor
moderado o severo; 32% discapacidad en
AVD a los 3 meses, 26% en instrumentales
que persistian muchas veces a los 12
meses. Dentro de estas alteraciones fisicas:
Enfermedades NM (25-75%), dolor (73%),
dependencia (32%), dificultad AVD (50-70%).

*Sobre esto Ultimo influye mucho la malnutricién, que es
de un 2% por dia de estancia en UCI, y pueden tardar en
recuperarse hasta un afio. La pueden perpetuar al alta
la disgeusia, la nutricion artificial y las alteraciones de
la deglucion.

Sintomas mas frecuentes, en general, son:
e Debilidad y limitacién de la movilidad
e Déficit de concentracion
e Fatiga
* Ansiedad y depresion

Los sintomas neuropsicolégicos duran més que los fisicos.
Factores de riesgo:

e A/ Para el area cognitiva: delirio (su duracion
es lo mas importante), déficit cognitivo
previo, sepsis, dificultad respiratoria
aguda(hasta un 73% van a tener deterioro
cognitivo).



* B/ Para el 4rea psiquiétrica: sepsis, SDRA,
hipoglucemia, hipoxemia, patologia
psiquidtrica previa, mujer, menor de 50 afos,
bajo nivel educativo, alcoholismo...Parece
que la toma de glucocorticoides podria
prevenirlo (por la via del metabolismo del
cortisol).

e C/ Para el érea fisica: VM prolongada (Mas
de 7 dias),sepsis, MOF, reposo prolongado
en cama. No esta clara la asociacion con los
bloqueantes NM. Tb SDRA, alteraciones de la
glucemia, alta edad, corticoides...

Manifestaciones clinicas:

En el estudio mas grande que hay de secuelas cogniti-
vas tras enfermedad critica, a los 3 meses, el 40% tenian
déficits equivalentes a lesion cerebral traumética mode-
rada, el 26%como demencia leve. Las areas cognitivas
mas afectadas son: atencidn /concentracidn, memoria,
velocidad de procesamiento mental, funcién ejecutiva,

Deterioro psiquiatrico: ansiedad, depresion,
estrés postraumatico, disfuncion sexual...

Deterioro fisico: desde movilidad deficiente a tetrapare-
sia. Tb pueden tener alteracion de la funcién pulmonar
(lo méas comun es una reduccién en la capacidad de di-
fusion del CO, y tb descenso de volimenes pulmonares
y en la espirometria; suelen normalizar esta dos Ultimas
cosas en 6 meses y la difusién a los 5 afios; no suelen
requerir suplementos de oxigeno), contracturas ( si més
de 14 dias, el 34% las tienen; mas en codo y rodilla y
luego cadera y hombro) y desnutricién (sobre todo si
hay VM; tb disfuncién de la deglucién tras la intubacion).
Miopatias y PN, alteraciones del suefio entre el 50-66%
al mes del alta.

Diagnéstico:

Cognitivo: minimental, minicog, evaluacién cognitiva de
Montreal (mejor este Ultimo; menos de 26 es deterioro
leve y menos de 18 moderado-severo)

Salud mental: SF-36, inventario de ansiedad de Beck...

Fisico: exploracion, EMG; estudios de conduccién nervi-
osa, dinamometria e agarre, pruebas de funcién pulmo-
nar, evaluacién nutricional...

Prondstico:

* Déficits cognitivos: pueden mejorar de 6-12 m
aunque en muchos ptes persisten durante afos.

* Déficits psiquidtricos: suelen persistir durante afios

e Déficits fisicos: mejoran en los 1° 12 meses.
Menos CVRS.

¢ Riesgo de muerte , 3-6 m tras alta, es alto.

NEUROPATIA DEL
ENFERMO CRITICO

Es una neuropatia periférica axonal difusa que fue
reconocida y descrita en gran parte por Bolton y cols. Se
desarrolla, sobre todo, en el contexto de enfermedades
criticas de estancia prolongada con fracaso multiorgani-
co y sepsis. El dafio axonal esté relacionado con el Sin-
drome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS), FMO
y sepsis, al parecer a través de la liberacion de citoqui-
nas, radicales libres y factores neurotéxicos que actian
directamente sobre la microcirculacion. No parece existir
correlaciéon entre la intensidad de la PPC medida por la
intensidad de los cambios neurofisiolégicos y la grave-
dad del FMO, la estancia o el tiempo de ventilacion
mecénica. Se ha constatado en un grupo de pacientes
con dificultades para la desconexién del respirador que
la presencia de PPC afectaba a un 62% de ellos. En un
estudio que analizaba 43 pacientes con sepsis grave y
fallo multiorgénico de forma prospectiva, se ha llegado
a documentar en un 70% de ellos algun grado de PPC
con indicios electrofisiolégicos de neuropatia axonal
sensitivo- motora y en un 35% hubo dificultades para
la desventilacion, aunque sin duda son muchos menos
los que tienen un sindrome lo suficientemente intenso
como para necesitar ventilacion mecénica y/o prolongar
la desconexion del respirador. Asimismo, el tiempo total
de ventilacién mecanica es superior en pacientes con
PPC. Probablemente sea la causa neuromuscular mas
frecuente de dependencia prolongada del respirador
en los pacientes sin enfermedad neuromuscular cono-
cida previa y debe sospecharse en todo paciente que
tras 2-3 semanas de estancia en Medicina Intensiva se
recupera de un FMO previo, sepsis y patologia de base
y sin embargo presenta dificultades para la desconexién
del respirador.

Dadas las limitaciones del examen neurolégico motor
y sensitivo en el contexto de la enfermedad critica, con
pacientes frecuentemente sedados, analgesiados y con
frecuencia miorrelajados, es posible que no se valoren
adecuadamente las caracteristicas clinicas de esta po-
lineuropatia, que cursa fundamentalmente con pérdida
de fuerza generalizada, debilidad y atrofias musculares
de las extremidades, hipoestesia distal y parestesias,
con preservacion de pares craneales. En general, los
reflejos osteotendinosos estan disminuidos o ausentes,
aunque en el frecuente contexto de una patologia su-
perpuesta del sistema nervioso central (SNC) con dis-
funcién del tracto piramidal, pueden ser normales o in-
cluso exaltados.

Ante la dificultad para calibrar la naturaleza de los hallaz-
gos clinicos de esta entidad patoldgica, los estudios
neurofisiolégicos son importantes para su diagnostico.
En ellos se demuestra la presencia de una neuropatia
axonal sensitivo-motora difusa y simétrica. Los hallazgos
de la conduccién nerviosa incluyen valores de velocidad
y de latencia de conduccién normales o casi normales y
amplitudes del PAMC y del potencial de accién de los
nervios sensitivos (PANS) muy reducidos que traducen
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una lesién primaria axonal. El examen con electrodos
de aguja pone en evidencia cambios denervatorios,
que son mas pronunciados en los musculos distales, y
que se manifiestan por potenciales de fibrilacion, ondas
agudas positivas y una reduccién del reclutamiento de
potenciales de unidad motora. En conjunto, la PPC mas
frecuente es de predominio motor y ocasionalmente
tiene un componente sensitivo. Con la recuperacion, la
actividad esponténea cede y los potenciales de unidad
motora se tornan polifésicos y grandes.

La histopatologia de los nervios periféricos ha puesto en
evidencia una degeneracién axonal primaria difusa en las
fibras motoras y sensitivas distales con poca o ninguna
desmielinizacién, observandose asi mismo un agrupa-
miento por tipo de fibras en el musculo esquelético, ya
que con frecuencia se asocia a una afectacién muscular
dando lugar a un cuadro mixto de polineuromiopatia.

En ocasiones, el diagndstico diferencial clinico en un pa-
ciente con debilidad de las extremidades e incapacidad
para ser separado de la ventilaciéon mecanica entre dos
trastornos neuropéticos periféricos como son el SGB y
la PPC es complicado, si no estéd claramente diferen-
ciada la forma de inicio. Si bien en algunos casos graves
de PPC se ha asociado con debilidad facial, es sobre
todo en el SGB donde es frecuente la debilidad facial y
orofaringea, asi como disautonomia y ocasionalmente
oftalmoplejia externa. Los hallazgos electrofisiolégicos
son también Utiles para su diagnéstico diferencial. En el
SGB, el nimero total de fibras esta normal pero la mayo-
ria tienen una disminucién de su vaina de mielina. Sin em-
bargo, en la PPC el nimero de fibras esta reducido pero
preserva su mielina. El estudio de la conduccién nerviosa
en el SGB tiene pues caracteristicas de desmielinizacién
(reduccién de la velocidad de conduccion, latencias dis-
tales y de onda F prolongadas, bloqueo de la conduc-
cion y dispersion temporal de los PAMC) con amplitud
normal, lo que no aparece en la PPC y mediante electro-
miografia (EMG) de aguja, en el SGB se observa menos
actividad espontanea que en la PPC, en los musculos
clinicamente débiles, los primeros dias.

La proteinorraquia media en los pacientes con PPC es
significativamente més baja que en aquellos con SGB.
En la histopatologia del nervio periférico, la PPC no pre-
senta la desmielinizacién y cambios inflamatorios seg-
mentarios que se observan en el SGB.

Aunque el prondstico global de la PPC depende de la
patologia subyacente, la mayoria de los pacientes que
sobreviven experimentan una recuperacién funcional en
varios meses, aunque los pacientes que han presentado
una PPC grave permanecen a los dos afios con graves se-
cuelas y deterioro de la calidad de vida, siendo la mayor
duracién de la sepsis, la estancia prolongada en UCl y la
disminucién de masa magra los parametros que se aso-
cian con peor recuperacion funcional. La PPC prolonga
la dependencia del respirador pero no empeora per se
el pronéstico a largo plazo. Se ha constatado un aumen-
to de la estancia hospitalaria en estos pacientes pero no
esta claro que exista un aumento de mortalidad en los
pacientes con PPC respecto de los que no la tienen.

O
sorecar |, 2018

54

MIOPATIA DEL PACIENTE CRITICO

Este sindrome fue descrito en 1977 en una mujer joven
que experimentd una miopatia grave tras el tratamiento
de un estatus asmatico con corticosteroides a dosis ele-
vadas y pancuronio. Tras ella se ha descrito en muchos
pacientes con patologia critica sin enfermedad neuro-
muscular preexistente. Se ha desarrollado con mayor
frecuencia en los casos de insuficiencia respiratoria aguda
grave y/o SDRA en donde se ha utilizado miorelajantes
para facilitar la ventilacion mecanica y administrado
simultdneamente corticosteroides a altas dosis.

Sin embargo, la terminologia sigue estando confusa en-
contrandose distintos tipos y/o grados de dicha miopatia.
Asi, se sabe que un elevado porcentaje de pacientes
criticos experimentan con frecuencia una marcada atrofia
muscular, incluso con un aporte nutricional adecuado.
Se ha supuesto que esta atrofia y la consiguiente pérdida
de fuerza representa una miopatia catabdlica, consecuencia
de multiples factores, como el aumento de la liberacién
de cortisol, catecolaminas y otros mediadores induci-
dos por el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS). Se le denomina miopatia caquéctica y en ella la
CPK'y el EMG son normales.

En el contexto de un agravamiento del paciente o por el
mantenimiento del estado hipercatabdlico, puede combi-
narse con un grado mas avanzado, la denominada miopatia
de filamentos gruesos, con un selectivo descenso de los
filamentos de miosina y que se caracteriza por una pérdida
de fuerza que progresa hasta un grado muy intenso en
varios dias. Puede asociarse un aumento de CPK y mio-
globina, aunque tanto el EMG como la biopsia muscular
pueden ser normales al principio.

El grado més avanzado es la llamada miopatia aguda
necrotizante, considerada por algunos como la miopatia
del paciente critico propiamente dicha, que describe
un sindrome clinico de intensa pérdida de fuerza que
aparece en el contexto de tratamiento con corticoides
y miorrelajantes. No se trata de una accién prolongada
de los bloqueantes en la unién neuromuscular sino de
una auténtica miopatia con lesién muscular. También se
ha descrito en los pacientes que reciben, ademas de
corticoides a altas dosis, propofol y benzodiacepinas
en dosis hipndticas, remarcandose a importancia de la
administracion de corticoides en el desarrollo de esta
entidad, como se ha visto también en el desarrollo de
esta miopatia tras el trasplante de érganos en los que se
administran altas dosis para evitar el rechazo. Aunque
la mayoria de los casos se dan con la asociaciéon de en-
fermedad critica, corticoides y miorrelajantes, ocasionalmente
puede aparecer con solo alguno de esos factores aislado.

Se ha propuesto que el término miopatia del paciente
critico sea un término amplio que describa tanto aquel-
las miopatias con afectacion funcional pura e histologia
normal como aquellas con atrofia y necrosis, con unos
criterios que abarquen la clinica, electrofisiologia, his-
topatologia y bioquimica.



Puede aparecer aislada o asociada a PPC, habiendo estado
durante mucho tiempo infradiagnosticada por su similitud
clinica con la neuropatia. En realidad, con frecuencia resulta
imposible la diferenciacién entre ambas entidades, tanto por
la clinica como por las exploraciones neurofisiolégicas.

Clinicamente suele reconocerse cuando un paciente no
puede abandonar la ventilacién mecanica atn habiendo
superado la causa subyacente. La presentacion clinica mas
frecuente consiste en debilidad y flacidez que tiende
a ser difusa, afectando a musculos de extremidades,
flexores del cuello, musculatura facial y diafragmatica,
muy similar a la clinica de la PPC. En los casos tipicos se
desarrolla una cuadriparesia difusa y flacida con com-
promiso de los musculos respiratorios y atrofia muscular
tras varios dias. En raras ocasiones se ha observado una
oftalmoparesia externa. La sensibilidad permanece in-
tacta pero los reflejos osteotendinosos estan reducidos
o ausentes. Habitualmente la CPK estd elevada pero
fundamentalmente en la fase inicial, siendo sus niveles
normales en el 50% por lo que no es Util para diferenciarlos.

Estos pacientes suelen ser incapaces de realizar movimientos
voluntarios, por lo que es complicado registrar potenciales
de unidad motora en el EMG lo que hace que en el estudio
neurofisioldgico con frecuencia solo se evidencien las altera-
ciones de la conduccién nerviosa, siendo diagnosticados de
PPC, cuando con frecuencia se trata de una entidad mixta.
Los hallazgos electrofisiolégicos incluyen PAMC reducidos
con velocidades de conduccién nerviosa normales, al igual
que en la PPC. Sin embargo, los PANS pueden ser normales,
lo que puede ayudar a diferenciarlos. La recuperacion clinica
se acompafia de una mejoria en la amplitud de la onda M.
Los estudios de estimulacién nerviosa repetitiva pueden
dar respuestas decrementales mientras persistan los efectos
de los miorrelajantes. Los potenciales de denervacién igual
pueden estar ausentes como ser muy evidentes aunque en
general la EMG con aguja a menudo muestra potenciales
de unidad motora polifasicos de baja amplitud que exhiben
reclutamiento répido, junto con ondas agudas positivas y
potenciales de fibrilacion.

Se ha propuesto la combinacién de la estimulaciéon mus-
cular directa con el registro estandar para un mejor diag-
noéstico. Un paciente con neuropatia presenta un po-
tencial de accién reducido o ausente con la estimulacion
convencional, pero normal cuando se usa la estimulacién
muscular directa. Un paciente con miopatia presenta un
potencial de accién motora reducido o ausente por ambos
sistemas (Figura 1).

El hallazgo histolégico bidpsico caracteristico, que puede
verse mediante técnica inmunohistoquimica o microsco-
pia electrénica, es una pérdida extensa de filamentos
gruesos que corresponde a la pérdida de miosina y que
revela atrofia de fibras musculares con cambios vacuolares,
grados variables de necrosis y regeneracion, ausencia
de inflamacién linfocitica, reducciéon parcheada o com-
pleta de la reactividad de la miosin-ATPasa en las fibras
no necrdticas y ausencia de mRNA de miosina. La pérdida
de miosina y la necrosis de fibras contribuyen sustancial-
mente al mantenimiento de la debilidad.

La cuantificacion del cociente miosina/actina mediante
electroforesis muestra que el valor medio en pacientes
control es de 1,37 = 0,21 y en pacientes con miopatia
de 0,37 £ 0,17, lo que puede ayudar en el diagnéstico
diferencial.

Tiene un buen prondstico funcional per se, pero prolongado
a lo largo de semanas o meses aunque, al igual que en
la PPC, las formas graves pueden dejar secuelas irre-
versibles e invalidantes tras 2-3 afios del proceso, con
marcada disminucién de la calidad de vida.

Polineuropatia Miopatia

Flacidad pero

Debilidad distal Flacida pero proximal
Atrofia Muscular +/- +/-

Fallo

Ventilatorio /- -

ROT Disminuidos o

) Normales o disminuidos
abolidos

Puede haber
alteracién sensitiva
distal

Alteraciones de

la sencibilidad Normal

Mdsculos
extraoculares

Raro, aunque puede haber

No debilidad facial

Figura 1. Diferencias entre miopatia y polineuropatia

TRATAMIENTO REHABILITADOR de las PNPM:

La ausencia de estudios sistematizados que valoren
los resultados del tratamiento rehabilitador en esta
enfermedad, asi como en otras que se presentan con
clinica similar, nos lleva a adoptar una serie de medidas
terapéuticas sobre la base de la experiencia con otras
enfermedades. El principio de la eficacia del tratamiento
rehabilitador es la correcta valoracion funcional del paciente
en el momento concreto en que se prescribe, ya que es
esta valoracién la que determina las técnicas del arsenal
terapéutico de la especialidad a emplear, de la manera
maés individualizada a ese paciente y mas especifica a
esa evolucién funcional que sea posible.

Sea cual sea el nivel de la lesién neuroldgica, el tratamiento
persigue los siguientes objetivos: 1) prevenir y corregir
los riesgos secundarios; 2) evitar la atrofia de las fibras
musculares denervadas; 3) reforzar las unidades motoras
conservadas y entrenar al paciente a utilizar sus musculos
en esquemas funcionales; y 4) en Ultimo término, com-
pensar las discapacidades resultantes de las secuelas.

Prevencidon de riesgos secundarios

Estos riesgos secundarios son aquellos que resultan de
la patologia de la inmovilidad. El abordaje terapéutico
es similar al que llevamos a cabo con la mayoria de los
pacientes que tienen lesiones de neurona motora su-
perior, como los que han sufrido un traumatismo cra-
neoencefalico o como el que seguimos con los lesiona-
dos medulares.
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Se realizard tratamiento preventivo de las Ulceras por
decubito, en especial si existen alteraciones asociadas
de la sensibilidad , mediante higiene corporal, cambios
posturales, utilizacion de ayudas técnicas como colchones
antiescaras y, eventualmente, masaje. La constatacién de
una zona eritematosa persistente debe ser considerada
como la existencia real de una escara e impone de forma
inmediata la adopcion de medidas de descarga.

Manteniendo las articulaciones en buena posicion se
evitara la aparicion de deformidades ortopédicas. Este
tratamiento postural se acompanara de movilizaciones
pasivas de cada articulacion del territorio paralizado en
cada sector fisiolégico y en toda su amplitud. Su nimero
y frecuencia viene determinado por la magnitud del
riesgo, que varfa segun la articulacion. Se realizara un
nimero minimo de seis a 10 movilizaciones, repartidas
en dos sesiones diarias, acompafiadas de estiramientos
reiterados si existen contracturas. El empleo previo de
calor facilita la elongacion de las fibras de colageno. Los
aparatos de movilizacién pasiva continua permiten pro-
longar la duracién del tratamiento a voluntad y pueden
resultar eficaces para mantener el arco articular en las
extremidades. Se trata de medios simples que sélo son
eficaces si se llevan a cabo con rigor y de forma continua.

Al mejorar la enfermedad, la ineficacia de la tos y la dis-
minucién de la distensibilidad pulmonar son responsables
de obstrucciones bronquiales y hasta de atelectasias. La
respiracion con presion positiva permite mejorar la ven-
tilacion alveolar y la troficidad pulmonar.

La respiracion diafragmaética, asi como otras técnicas
de fisioterapia respiratoria, tales como el aumento del
flujo espiratorio activo o asistido, rapido o lento, la tos
dirigida y demas técnicas de desobstruccion bronquial
mejoran la expulsion de secreciones.

La prevencién de la enfermedad tromboembodlica asocia
tratamiento anticoagulante, movilizacion pasiva, masaje,
respiracion abdominodiafragmatica, movimientos activos
del paciente y medios de contencién eléstica.

Prevencién de la atrofia muscular

Las fibras musculares denervadas tienden a evolucionar
espontdneamente hacia la atrofia; si ésta es marcada,
la recuperacion de la funcién de la extremidad no sera
factible ante una hipotética mejoria del problema neu-
rolégico. Son medios para evitar la atrofia, el masaje y
la aplicacion de calor para mantener la circulacion sufi-
ciente, los ejercicios isométricos, cuando son factibles,
los estiramientos musculares y las corrientes excitomo-
toras. Suele utilizarse corriente galvénica con pendiente
de establecimiento progresiva de duracién superior a
300 ms (corrientes exponenciales), interrumpidas, con
periodos largos de reposo entre cada impulso para evitar
la fatiga muscular. La contraccién eléctrica debe interesar
Unicamente al musculo paralizado, los estimulos deben ser
bien tolerados por el paciente, no provocando molestias
o siendo estas minimas. En cada paciente se determi-
naran los tiempos de impulso, de intervalo y el valor de
la intensidad a emplear, pardmetros que se reajustaran
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como maximo cada 15 sesiones. Estas tendran una
duracién aproximada de 20 minutos y su nimero sera
funcién de la evolucién de la enfermedad. Con ellas se
logra enlentecer la atrofia muscular, salvo cuando hay
lesién irreversible nerviosa, en cuyo caso no se obtiene
mejoria.

Otra opcién, desde el punto de vista profilactico, podria
ser la aplicacién de estiramientos musculares mantenidos
de unos 30 minutos de duracién.

Reeducacién muscular y de la sensibilidad

La cinesiterapia debe ser adaptada a la capacidad funcional
de los musculos que se pretende reeducar; un musculo
débil es también un musculo fatigable para el que una
cinesiterapia demasiado intensa puede ser perjudicial.
Existen evidencias de que la sobreutilizacion de la mus-
culatura en las neuropatias periféricas puede ser nociva. El
reforzamiento de los musculos reinervados se realizara
de forma analitica, modulando los ejercicios en nimero,
intensidad y duracién. El ejercicio sera pasivo, activo-
asistido o activo en funcién de la intensidad de la debili-
dady, sila progresion de la enfermedad es favorable, se
realizara contra resistencias progresivamente crecientes.

Hay que respetar el equilibrio muscular a nivel de cada
articulaciéon haciendo trabajar a agonistas y antagonistas.

Se realizard concienciacidon del movimiento, contando
con la ayuda y colaboracién del enfermo para que éste
se esfuerce por reconocer las sensaciones propioceptivas.
La marcha puede verse considerablemente entorpecida
por los trastornos de la sensibilidad profunda. Para estos
pacientes, la terapia deberfa incluir técnicas de reinte-
gracion sensorial y ejercicios repetitivos para reeducar
la coordinacién. El empleo de un feed-back adecuado
puede ser eficaz.

Una vez recuperado el control consciente de la funcién
motora puede iniciarse el entrenamiento de la coordi-
nacion. La hidrocinesiterapia y los métodos fisioterapéu-
ticos basados en la fisiologia del sistema nervioso se han
utilizado para facilitar el movimiento o mejorar la coordi-
nacion (Brunnstrom, Kabat, Bobath, etc.). Los aparatos
de ejercicios isocinéticos pueden ofrecer ventajas sobre
la tradicional aplicacion manual de estas técnicas, ya
que al desarrollar la maxima tensién muscular aumen-
tarén los efectos reflejos de la contraccién.

Es necesario integrar los diferentes grupos musculares
en esquemas funcionales segun su recuperacién. Ocu-
pan un lugar importante en esta reeducacién, cuando
la valoraciéon del paciente revela un determinado nivel,
el reentrenamiento de las actividades de la vida diaria y
el trabajo en el taller de terapia ocupacional. Con estas
técnicas se consigue reforzar la resistencia y la precision
de los movimientos.

Compensacién de las discapacidades

En ocasiones, a pesar de un correcto tratamiento reha-
bilitador, no se consigue la recuperacién funcional completa
del paciente. Es en este momento cuando debemos recurrir



al empleo de diversos aparatos ortopédicos y ayudas
técnicas que suplen la funcion deficitaria, de forma tran-
sitoria o definitiva. Su correcta prescripciéon dependera
en cada caso de los hallazgos que se objetiven en la
evaluacioén precisa de las deficiencias en cada paciente.

El objetivo del médico rehabilitador es situar al enfermo
en los limites maximos de capacidad funcional. En la
PEC, superada la fase aguda, la recuperaciéon completa
es la norma. Cuando no ocurre asi nuestra misién sera
compensar el menoscabo producido por el proceso pa-
tolégico, desarrollar las capacidades existentes y lograr
las méximas posibilidades personales del paciente.

BIBLIOGRAFIA

1. Critical illness polyneuromyopathy. Mehrholz.
CMAJ.2016. Oct 18; 188(15):1104.

2. |CU-acquired weakness: a rehabilitation per-
spective of diagnosis, treatment and function-
al management. Cameron. Chest.2016. Oct,
150(4):966-971.

3. Physical rehabilitation for critical illness myo-
pathy and neuropathy: an abrigded versién o
Cochrane syst review. Eur J Phys Rehabil Med
2015 oct; 51(5):655-61.

4. Factors influencing physical activity and
rehabilitation in survivors of critical illness: a
systematic review of quantitative and qualita-
tive studies. Parry SM...Intensive care Med.
2017 Apr,43(4):531-542.

5. First results about recovery of walking func-
tion in patients with intensive care unit-
acquired muscle weakness from the Genral
Weakness Syndrome Therapy (GymNAST)
cohort study. Mehrholz J... BMJ Open.2015
Dec 23;5(12).

57

PONENCIAS



HOSPITALIZACION
DOMICILIARIA

(UHD): CUIDADOS
RESPIRATORIOS

DE LOS PACIENTES
VENTILADOS A
DOMICILIO. MANEJO
DE TRAQUEOSTOMIA
Y VMNI

DRA ROSALIA DOMENECH CLAR

Médico Especialista de Neumologia.
Hospital La Fe, Valencia

58

OBJETIVOS DEL EQUIPO
DOMICILIARIO

Los objetivos del equipo
domiciliario se pueden resumir en:

e Mejorar el intercambio gaseoso y disminuir
los sintomas del paciente

* Disminuir las complicaciones y el nUmero de
hospitalizaciones

* Mantener una actividad fisica y social en lo posible
* Mejorar la supervivencia y la calidad de vida

e Mantener una buena salud mental
DISENAR EL PROTOCOLO A SEGUIR

Existen muchos protocolos de actuacién en los cuidados
respiratorios, especialmente en niflos con enferme-
dades neuromusculares. En cada centro hospitalario se
pueden establecer de forma diferente, segun las carac-
teristicas de cada centro, pero debe haber una serie de
puntos en comun:

* Antes del alta hospitalaria o al inicio de
un paciente con ventilacién mecanica,
debemos disponer de todo el equipo
necesario, asi como asegurar el seguimiento
médico y de enfermeria adecuado. Ademés,
se precisa de una asistencia técnica asegurada
las 24 h, asi como disponer de un calendario
de fechas de pruebas y controles.

* En el manejo de la traqueostomia es
fundamental que los paciente y cuidadores
estén de acuerdo y muy motivados. Hay que
adiestrar a los cuidadores. Hay que realizar
una visita al domicilio y comprobar el espacio
y la disponibilidad de medios adecuados en el
domicilio. Asimismo, debe existir un soporte
psicoldgico y social para los pacientes y
sus cuidadores. A la llegada al domicilio el
equipo que va a dar soporte a la ventilacién
mecanica domiciliaria debe comprobar que
todo estd de acuerdo con el informe de alta,
evaluar al cuidador y el entorno social del
domicilio. También se deben detectar todos los
problemas o dudas que se presenten.

* En relacién con el cuidador principal, hay
que identificarlo desde el primer momento,
haciéndolo participar del tratamiento y de la
fisioterapia. La comunicacién es un proceso
gradual, no un Unico acto. No es solo un
intercambio de informacidn, sino también
el establecimiento de una relacién. La
Informacion debe ser activa y debe incluir la
participacion en la toma de decisiones. Las
ideas deben ser claras y siempre prevenir el
cansancio del cuidador.



CONTROL DE LA VENTILACION
Y DE LOS SINTOMAS

Es preciso monitorizar los resultados de la ventilaciéon
comprobando los resultados del intercambio gaseoso basal-
mente (gasometria, SaO2, ETCO2) y durante el suefo
(pulsioximetria ). Hay que vigilar los efectos secundarios
derivados de la mascarilla (erosiones cuténeas) y los de-
rivados de la ventilacion (aerofagia, rinitis, sequedad bucal,
conjuntivitis.). El control de los sintomas es importante.
Pueden ser sintomas relacionados con la alteracién ven-
tilatoria o bien relacionados con la propia enfermedad:
contracturas dolorosas, sialorrea, estrefiimiento, disfagia.
Lo ideal es usar un listado de sintomas con escalas,
a repasar en cada visita al domicilio, durante los controles
del paciente. El objetivo es tratar de minimizar los sintomas.

TRAQUEOSTOMIA

Existen varios tipos de canulas:

e Canulas con balén: hinchado en alimentacién,
ventilacién

e Canulas fenestradas para la fonacién

Es imprescindible que haya en el domicilio un aspirador
de secreciones y sondas de aspiracién no superiores a
la mitad de la canula.

La traqueostomia tiene como consecuencias:

* Lalrritacién de las mucosas por el aire frio
y seco, por lo que debemos calentary
humidificar el aire y usar cénulas con filtro
(efecto "nariz”).

* La falta de elevacién del eje laringotraqueal
con la deglucién, que precisara de
rehabilitacién deglutoria, el uso de una
gastrostomia percuténea (PEG) y del uso de
canulas con baldn

* La ineficacia de la tos por fugas aéreas. Este
hecho, se puede mejorar con la adecuada
posicion, la rehabilitacion y el uso del Cough
Assist .

* Las dificultades fonatorias se pueden mejorar
con céanulas fenestradas o vélvulas fonatorias.

La sequedad de las secreciones puede condicionar la
aparicién de tapones de moco. La hidratacion, la humi-
dificacién y el uso de aerosoles con suero fisioldgico son
algunas medidas Utiles. En caso de que ocurra la obstruc-
cién de la traqueostomia se debe retirar la camisa y/o la
canula, instilar suero fisiolégico (0.9% o hiperténico ) y
aspirar las secreciones.

Dentro de los cuidados basicos de la traqueostomia se
debe incluir la revisién del estoma (signos de irritacion o
infeccion, presencia de granulomas, estenosis..), el man-

tenimiento de la misma limpia y seca ( povidona yodada,
apositos absorbentes ) y la comprobacién de una correcta
sujecion .

En relacién con los cambios de cénula, la endocanula
debe lavarse diariamente. Durante los cambios de canula
es necesario seguir las siguientes precauciones:

e Utilizar el Cough Assist o el aspirador
previamente

e Siempre 2 profesionales

* Preparar el material necesario antes del
cambio

* Montar la canula antes del cambio y disponer
de otra céanula de un nimero inferior

® La canula externa debe estar bien lubricada y
con el fiador insertado

* Comprobar la permeabilidad de la misma
antes de sujetarla en su posicion definitiva

MANTENIMIENTO DE
LOS APARATOS

El mantenimiento de los aparatos conlleva la compro-
bacién de las diferentes piezas del ventilador: circuitos,
alarmas, filtros, bateria... También debe comprobarse la
periodicidad de las revisiones por parte de la empresa
suministradora y asegurarse el cambio periédico de las
mascarillas. También precisan mantenimiento los otros
dispositivos: humidificador, aspirador de secreciones,
asistente de la tos o cough assist. Debe existir en el domicilio
un contacto estrecho con la empresa suministradora.

CONTROL Y PLANIFICACION
A LARGO PLAZO

En el largo plazo debe contemplarse la salud general
y mental, la alimentacién, la rehabilitacion y las necesi-
dades de material ortopédico. También debe existir un
contacto estrecho y controles con los diferentes espe-
cialistas para adaptarse a las necesidades del paciente
en cada momento de la enfermedad.

CONCLUSIONES

A modo de conclusiones se precisa la colaboracién y
aceptacion del paciente y el cuidador para el tratamiento
respiratorio domiciliario. Es imprescindible la informacién
y el adiestramiento del paciente y la familia. También
debemos colaborar y trabajar con otros profesionales
para lograr mejores resultados y asegurarnos de informar
y respetar el testamento vital.
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INTRODUCCION

Los problemas respiratorios son la principal causa de
morbimortalidad en las enfermedades neuromusculares.
El curso natural en la historia de estas enfermedades se ha
visto modificado favorablemente debido en gran medida
al diagnéstico y tratamiento precoz de las complicaciones
respiratorias, de tal manera que los cambios en el enfoque
clinico (con la evaluacién precoz de la funcién respiratoria y la
atencién de estos pacientes en unidades multidisciplinares),
las medidas de soporte ventilatorio® y la asistencia de la
tos, estan permitiendo una mejora en la calidad de vida
asi como de la supervivencia®?.

El compromiso de la funcién respiratoria tiene un origen
complejo y multifactorial relacionandose a su vez con la
alteracion en el funcionamiento de los mdsculos respiratorios.
De esta manera, podemos decir que en las enfermedades
neuromusculares la debilidad de la musculatura inspiratoria y
espiratoria, el compromiso bulbar, las frecuentes defor-
midades de la caja toracica, los trastornos respiratorios
del suefio y la posible afeccion de otros sistemas y 6rganos
(como cardiopatias, reflujo gastroesofagico o tratornos
nutricionales,) pueden incidir negativamente en el desarrollo
de las complicaciones respiratorias.

MUSCULATURA RESPIRATORIA
EN LAS ENFERMEDADES
NEUROMUSCULARES

La debilidad de la musculatura respiratoria es frecuente en las
enfermedades neuromusculares, considerandose un problema
grave pues puede causar insuficiencia ventilatoria, hipoventi-
lacién nocturna y tos ineficaz.

Debilidad de la musculatura inspiratoria:

La debilidad de la musculatura inspiratoria (representada
fundamentalmente por el diafragma), va a producir una
modificacién en el patrén ventilatorio, de tal manera que la
respiracion se vuelve superficial, con voltiimenes corrientes
bajos y frecuencia respiratoria aumentada®. Al tener una
respiracion superficial no se realiza un suspiro eficaz (que
es esencial para mantener la permeabilidad de los alvéolos),
y como consecuencia de ello se desarrollan atelectasias.

Esta debilidad secundariamente va a originar cambios en la
mecanica ventilatoria por conllevar una disminucién en la dis-
tensibilidad pulmonar y de la caja torécica, lo que a su vez
va a provocar aumento en la carga de trabajo muscular y
riesgo de fatiga provocando hipoventilacién alveolar.

Para mantener un volumen corriente lo mas adecuado
posible, los pacientes en fases més avanzadas comienzan
a utilizar la musculatura inspiratoria accesoria. La debilidad
diafragmética va a provocar el desarrollo de ortopnea
pues el movimiento diafragmético durante la inspiracién
se ve favorecido por la fuerza de la gravedad, de tal forma
que en deculbito el esfuerzo que tiene que realizar el
diafragma es mayor, razén por la cual aparece ortopnea.
Puede aparecer también respiracién paradojica.



Inicialmente, el deterioro de la funcién pulmonar suele ser
subclinico y la hipoventilacion alveolar va a producirse durante
la noche, en la fase de suefio REM. Esto ocurre porque en
esta fase del suefio, disminuye el tono de la musculatura del
eje del cuerpo (involucrando a los musculos dilatadores de las
vias aéreas superiores y la musculatura respiratoria accesoria) lo
que va a provocar que disminuya el calibre faringeo, hay
més riesgo de que se colapsen las vias aéreas superiores y
disminuya el volumen corriente. Ademaés, también en esta
fase del suefio, el centro respiratorio tolera presiones de
oxigeno mas bajas y de CO2 més altas sin originar una
respuesta compensatoria por lo que disminuye la oxigenacion
y aumenta la PpCO2. A medida que la debilidad respiratoria
aumenta, la hipoventilacién progresa al resto de las fases
del suefio, para después pasar también a haber hipoventilacion
diurna. Por tanto, el compromiso ventilatorio durante el suefio
es un paso previo a la insuficiencia respiratoria.

Debilidad de la musculatura espiratoria

La debilidad de la musculatura espiratoria (intercostales
internos y abdominales) va a producir una tos ineficaz.
Para que la tos consiga eliminar de manera répida el aire
y las secreciones es necesario que cada una de las fases
de la tos se desarrolle adecuadamente (y en ello también
participan la integridad de los musculos inspiratorios y
el bloqueo de la glotis).

La tos consta de las siguientes fases®:

* Inhalacién: Requiere un esfuerzo inspiratorio
de entre un 60 a 90% de la capacidad
pulmonar total seguido de la siguiente fase

e Compresion (bloqueo): Cierre de la glotis y
contraccion de los masculos abdominales de
manera que el aire se mantenga comprimido
en el pulmén.

* Expulsion: Accion de toser propiamente
dicha con apertura de glotis y contraccién
final de los abdominales.

En las enfermedades neuromusculares cada una de estas
fases puede verse afectada, con el riesgo que ello supone de
aspiracion, acimulo de secreciones respiratorias y neumonia.

Afectacién de la musculatura orofaringea

Cuando hay una alteracién en la musculatura orofaringea,
por un lado hay un compromiso en la eficacia de la tos y
por otro lado los trastornos de la deglucién contribuyen
al riesgo de aspiracién. La alteraciéon de la deglucién
también puede ocasionar desnutricion, siendo esta un
factor predictivo de mortalidad, que implica ademas a la
funcién muscular del diafragma contribuyendo a la insuficiencia
respiratoria, sin olvidar que en situaciones de desnutricion
existe mayor posibilidad de sufrir infecciones por estar deterio-
rada la respuesta inmune.

EVALUACION RESPIRATORIA

La afectacion de la musculatura respiratoria en las enfermedades
neuromusculares no guarda correlacion con la debilidad de

la musculatura periférica, por lo que la sospecha de debilidad
de la musculatura respiratoria ha de evaluarse especifi-
camente.

En el seguimiento de los pacientes es necesario controlar
la funcion respiratoriaé asi como detectar signos y sintomas
que orienten hacia debilidad muscular, siendo de aparicion
precoz sintomas que pueden mostrarse inespecificos como
el malestar, hipersomnia o cansancio durante la vigilia o la
dificultad en la concentracién. Algo mas tarde aparecera
ortopnea y disnea. En caso de afectacion bulbar aparecera
disartria, disfagia, y tos ineficaz. La obnubilacion y la cefalea
matutina orientan hacia hipoventilacion nocturna.

En la exploracion fisica podremos observar aumento de
la frecuencia respiratoria, y en etapas més avanzadas
respiracion paraddjica y uso de la musculatura accesoria.

En cuanto a la exploracién funcional respiratoria, hemos
de decir que el diagnéstico ha de basarse en una com-
binacion de pruebas complementarias, pues el uso de
una sola prueba puede conllevar a sobrediagnosticar
debilidad muscular®.

Las siguientes exploraciones complementarias permitiran
anticiparse a las complicaciones asi como monitorizar la
evolucion del paciente con enfermedad neuromuscular:

Espirometria:

Mostraré un patrén restrictivo, con un FEV1 inferior al 80%
del predicho, una capacidad vital forzada (FVC) reducida
(inferior al 80%), una relacién FEV1/FVC normal y una
capacidad pulmonar total reducida (TLC menor del
80%). La capacidad vital forzada en sedestacion pondra de
manifiesto valores superiores a los obtenidos en supino.

Tiene un valor prondstico y es un indicador en la toma de
decision ante la indicaciéon de ventilacion no invasiva (VNI):

e Si FVC en sedestacion es <50%.

e Sihay disminucion del 20% de la FVC en
supino con respecto a sedestacion.

* SiFVC<80% y existe ortopnea u otro signo o
sintoma de deterioro respiratorio.

Pico flujo de tos (PCF):

Muy Uil para evaluar la eficacia de la tos y para iniciar maniobras
de ayuda a la tos, ya sean manuales o mecénicas cuyo
objetivo es el de prevenir retencién de secreciones e infec-
ciones respiratorias. Valores de PCF superiores a 425 L/
min se consideran normales. Cuando los valores de PCT
no alcanzan los 270L/min estariamos ante un riesgo de
tos inefectiva en el caso de coexistir un proceso respiratorio
agudo y se recomienda iniciar tos asistida manual si es
eficaz y en caso de no serlo comenzar la tos asistida
mecénica. Por ultimo, con valores de PCF por debajo
de 160L/min se considera que el paciente tiene una tos
ineficaz y estarfa indicado iniciar tos asistida mecénica y
plantearse ventilacién no invasiva.

PONENCIAS



Pruebas de fuerza muscular respiratoria

La fuerza muscular respiratoria se puede medir mediante
la presion inspiratoria méaxima (PIM o Plmax) y la presion
espiratoria maxima (PEM o PEmax). La primera refleja
la fuerza del diafragma y otros musculos inspiratorios,
mientras que la segunda refleja la fuerza de los musculos
abdominales y otros musculos espiratorios®.

Las pruebas de fuerza muscular pueden generar falsos
positivos, pero una PIM > 100 cm de H2O excluye debilidad
muscular y una PIM < 60 cm de H20O orientaria hacia la
indicacion de soporte ventilatorio.

La Presion inspiratoria nasal de aspiracion (SNIP) puede
emplearse de forma alternativa o bien adicional a las
anteriores y es especialmente util en aquellos pacientes
con dificultar en sellar su boca a la boquilla por debilidad
en la musculatura facial. Se trata de una prueba simple,
no invasiva que nos informa de la fuerza muscular inspiratoria.
Valores negativos por encima de 60 cm de H20 descar-
tan debilidad diafragmética.

Valores normales de PIM y /o de SNIP excluyen debilidad
de la musculatura inspiratoria, en cambio, unos valores
bajos no necesariamente implican debilidad muscular,
pues depende ademéas de una buena colaboracién del
paciente de una adecuada técnica.

En caso de dudas diagnédsticas en cuanto a la debilidad
de la musculatura respiratoria, en algunos centros pueden
realizarse otras pruebas mas invasivas que evaltan la
fuerza de contraccion del diafragma como la presion
transdiafragmaética de inspiracion. Esta técnica requiere
la colocacidon de una sonda gastrica y otra esofagica y
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es precisa la colaboracion por parte del paciente. También
pueden utilizarse técnicas que no requieren dicha co-
laboracién mediante la estimulacion del nervio frénico y
medicién de la respuesta EMG del diafragma®.

Gasometria

La aparicion de hipercapnia suele ser tardia, y valores
superiores a 45 mmHg de PaCO2 orientan hacia la
posibilidad de iniciar soporte ventilatorio. Los valores
elevados de bicarbonato son un indicador de hipoventi-
lacion alveolar nocturna y podria orientar también a la
iniciacion de la ventilacion no invasiva.

Evaluacion durante el suefio: La pulsioximetria nocturna
domiciliaria puede ser una técnica satisfactoria, si la saturacion
nocturna estd por encima de 93% se considera que no
existe hioventilacion nocturna clinicamente significativa. En
algunos casos es preciso la realizacién de estudios mas
detallados con pruebas mas complejas como la poli-
somnografia.

En los casos de afeccion bulbar grave o debilidad de
musculatura facial donde no es posible realizar determi-
nadas pruebas de funcién pulmonar, la ortopnea, las
desaturaciones nocturnas, la PCO2 determinada por
gasometria, la determinacién transcutdnea de CO2 y la
capnografia (prueba no invasiva que cuantifica el CO2
exhalado) son los datos que orientan hacia el inicio de la VNI.

No hay una medida tnica que tomada de forma individual
indique que exista una debilidad de la musculatura respiratoria,
y por tanto las decisiones clinicas deben tomarse tras el
analisis del conjunto de los distintos valores obtenidos™.
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INTRODUCCION

Las enfermedades neuromusculares son un grupo muy
heterogéneo de enfermedades que se caracterizan por
una pérdida progresiva de fuerza muscular y degeneracion
del conjunto de los musculos y nerviosos del sistema
afectado. Pueden iniciarse en el nacimiento o en otras
etapas de la vida.

Dentro de ellas nos podemos encontrar: distrofias miotoni-
cas, miastenia gravis, esclerosis lateral amiotréfica (ELA),
distrofias musculares, glucogenosis musculares, distrofi-
nopatias,...

Estas enfermedades pueden afectar a diferentes grupos
musculares, como la musculatura extrinseca del ojo,
musculatura bulbar o de la lengua, cervical, musculatura
respiratoria, de las extremidades superiores,... Cuando
afectan a la musculatura bulbar y lingual pueden producir
una disfagia.

La disfagia se define como la dificultad para hacer pasar
el bolo alimentario desde la boca hasta el estémago
("dys” = " dificultad” y “phagia”="comer”). La disfagia
es producida por la alteraciéon anatémica o funcional
de cualquiera de las estructuras o mecanismos que inter-
vienen en la deglucién. Por ello, no es una enfermedad
como tal, sino un sintoma de uno o mas procesos pa-
toldégicos: ELA, Parkinson, accidentes cerebrovasculares,
tumores,... La prevalencia de la disfagia es muy variable
en funcién de la poblacién escogida (mayor en ancianos) y
de la patologia (en pacientes con Alzheimer puede llegar
hasta el 84%). La importancia de la disfagia radica en sus
complicaciones, ya que conlleva:

® Una reduccién de la seguridad de
la deglucién, pudiendo producir
broncoaspiracién y neumonia.

* Una reduccién de la eficacia de la deglucién,
que conlleva a la aparicion de desnutricion y
deshidratacion.

Por todo ello, resulta esencial realizar un despistaje de
disfagia en estos pacientes y evaluar la deglucién.

La ESPEN (European Society of Parenteral and Enteral
Nutrition) define la desnutricién como:

e IMC < 18,5kg/m?2

* O bien una pérdida inintencionada de peso
>10% en cualquier periodo de tiempo o >5%
en los Ultimos 3 meses junto con:

e IMC <20kg/m2 en menores de 70 afios o
<22kg/m2 en pacientes de 270 afios o

* indice masa libre de grasa <15y
<17 kg/m2 en mujeres y hombres

respectivamente.



En los pacientes con enfermedades neuromusculares, la
desnutricién es de causa multifactorial, pudiéndose ver
implicados:

* Disminucion de la ingesta: por disfagia,
depresioén, anorexia, dietas mal
formuladas,....

e Trastornos digestivos: nauseas, vomitos,
estrenimiento,..

* Aumento de los requerimientos. Hay factores
que aumentan el gasto energético en estos
pacientes como la presencia de temblor,
fasciculaciones o rigidez, la rehabilitacién, la
realimentacion, la insuficiencia respiratoria, la
aparicion de infecciones,...

¢ Trastornos respiratorios

® Farmacos. Muchos de los farmacos que se
emplean de forma habitual en pacientes
con patologia neuromuscular tienen efectos
secundarios sobre el estado nutricional, tal y
como se recoge en la (Tabla 1).

Farmaco Efecto adverso

Corticoides Aumento de masa grasa y descenso
de masa muscular. Osteoporosis

Interferdon Anorexia, fiebre, disgeusia, depresion

L-Dopa Nauseas, vomitos, estrefiimiento,

hipotension, discinesia

Antagonistas del
glutamato, amantadina

Estrefimiento, hipotensién
ortostatica, psicosis

Anticolinérgicos Sequedad de boca, deshidratacion,
retraso del vaciamiento géstrico, estre-

Aimiento

Agonistas
dopaminérgicos

Anorexia, nduseas, vomitos, estrefiimien-
to, hipotensién ortostatica

Gabapentina

Astenia, ganancia de peso

Fenitoina

N3auseas, deficiencia de
vitaminas D, Ky folato

Omeprazol, ranitidina

Deficiencia de hierro,
calcio y vitamina B12

Diuréticos

Deficiencia de tiamina

Fenobarbital

Deficiencia de folato

Tabla 1: Efecto de los farmacos sobre el estado nutricional.

Tanto la desnutricion como la deshidratacion produci-
das por la presencia de disfagia, pueden empeorar la
insuficiencia respiratoria de estos pacientes, tal y como
se muestra en la (Figura 1) De ahi que sea esencial de-
tectar tanto la disfagia como la desnutricién en estos
pacientes.

Figural. Consecuencias de la disfagia. Fuente: Tratado
de Nutricién. Angel Gil et al. Ed. Panamericana. Tomo
IV. 2% Ed.

VALORACION NUTRICIONAL

El despistaje de desnutricion puede realizarse con test
de cribado tales como el MUST (Malnutitrion Universal
Screening Tool) validado en paciente ambulatorio, o el
NRS 2002 (Nutritional Risk Screening) validado en pa-
ciente hospitalizado o el MNA (Mini nutritional Assess-
ment), validado en ancianos,....

La valoracién nutricional propiamente dicha se realiza a
través de:

1.Historia clinica completa, que recoja antecedentes
personales como diabetes, HTA, dislipemia, asi como si
hay alguna patologia digestiva o cirugia digestiva que
condicione alteraciones en la absorcién,... La historia
clinica debe ser completa porque muchos factores in-
fluyen en el estado nutricional: farmacos, tratamientos
como quimioterapia, radioterapia. De habitos toxicos a
destacar el alcohol, que condiciona de forma directa e
indirecta malnutricién.

2.Historia nutricional: que recoja el peso habitual y si ha
habido o no pérdida de peso reciente y en cuanto tiempo
ha ocurrido. Los sintomas digestivos pueden condicionar
esta pérdida de peso. Es importante preguntar por la
capacidad funcional para ver la repercusién de la des-
nutricién a nivel funcional. Con el grado de autonomia
vamos a elaborar un plan nutricional con unas caracte-
risticas u otras. Toda historia nutricional lleva implicita
un recuento de la ingesta, que se puede hacer de varias
maneras: recordatorio 24h, frecuencia de consumo de
alimentos e historia dietética.

PONENCIAS



3. Exploracién fisica y antropometria, con medicién de
parémetros como la talla, peso actual, indice de masa
corporal (IMC), medicién de pliegues y circunferencias
como la circunferencia braquial y el pliegue tricipital,
que nos permitirdn conocer el perimetro muscular del
brazo. Se calculard también el porcentaje de pérdida
de peso: [(peso actual(kg)-peso habitual(kg))/peso
habitual(kg)] x 100.

Hay que tener en cuenta que en algunos pacientes con
enfermedades neuromusculares, como por ejemplo la
ELA, la mediciéon de los pliegues presenta la limitacion
de que esta influenciado por la denervacién muscular.

4. Pruebas de laboratorio: encaminadas a la medicién
de proteinas viscerales, tales como la albumina, trans-
ferrina y prealbdmina, y de colesterol y linfocitos.

5. Pruebas funcionales como la dinamometria, que nos
permiten valorar la fuerza muscular.

6. Pruebas de composicion corporal. Pacientes con el
mismo IMC pueden tener distinta masa corporal, es
decir diferente masa libre de grasas y, por tanto, distinta
situacion nutricional. Se recomienda analizar la com-
posicion corporal y en funcién de ella ajustar los reque-
rimientos nutricionales. Para estudiar la masa muscular
disponemos de diferentes métodos:

* a.TAC: permite realizar una buena valoracién
de la estructura muscular y cuantificarla, pero
tiene como inconveniente que necesitas la
movilizacion del paciente y no deja de ser
una estimacién de la masa magra.

* b.Ecografia del vaso intermedio y del recto
femoral: es una técnica facil y rapida, que se
realiza a pie de cama, pero presenta mucha
variabilidad interobservador.

e c.Evaluacién clinica de la fuerza muscular: nos
da datos sobre la “funcién” muscular, pero es
imprescindible contar con un buen nivel de
conciencia por parte del paciente.

e d.Electrofisiologia: permite diferenciar
cuando existe una patologia muscular de una
nerviosa, pero no es una técnica para realizad
de forma rutinaria.

* e. Impedancia bioeléctrica (BIA): Es una
técnica sencilla de valoracién del estado
nutricional, facil de realizar, no invasiva, de
bajo coste, que se puede realizar a pie de
cama o en el medio ambulatorio, y que
aporta informacién sobre la masa grasa y
masa libre de grasa. Empleando la BIA a
una frecuencia de 50 Hz, se ha validado una
ecuacion especifica para pacientes afectos
de ELA, que permite calcular la masa libre de
grasa (FFM o Fat Free Mass de su acronimo
en inglés), a partir del peso (P) expresado en
kg, la talla (T) expresada en cm, y resistencia
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de la impedanciometria a 50Hz expresada
en Osm y pliegue tricipital (PT) expresado en
mm. FFMfin50 = (0.436 x P) + (0.349 x T2/
Z50) - (0.695 x PT) + 9.245

e . Absorciometria de energia dual de rayos X
(DEXA): es una técnica indirecta de analisis
de la composicién corporal. Estd basada
en la absorciometria, a través de la cual
detecta la diferencia de atenuaciéon que
sufren los fotones emitidos, en relacién
a la composicién y grosor del tejido que
atraviesan.

Con todos los datos obtenidos, podemos realizar una
valoracién nutricional completa que nos permita definir
el tipo y el grado de desnutricion.

EVALUACION DE LA DISFAGIA

Para realizar el despistaje de la disfagia se recomienda
emplear el EAT-10 (Eating Assessment Tool), herramien-
ta validada para tal efecto. Es un instrumento analégico
verbal, unidimensional, auto-administrado y de pun-
tuacion directa para la evaluacion de sintomas especifi-
cos de disfagia. Presenta una consistencia interna y re-
productibilidad excelentes, con una validez y fiabilidad
probadas. Se trata de un cuestionario de 10 preguntas
a las cuales el paciente debe responder de forma sub-
jetiva en una escala de 5 puntos (0-4 puntos), en la que
cero (0) indica ausencia del problema y cuatro (4) indica
que se trata de un problema serio (ver Anexo 1). Cuando
la puntuacién es igual o mayor a 3, se considera que el
riesgo de disfagia es elevado y debe ampliarse el estudio
con el Método de Exploracion Clinica Volumen-Viscosidad
(MECV-V).

Para el diagnéstico de la disfagia,
contamos con diferentes métodos:

1. Método de Exploracién Clinica Volumen-Viscosidad
(MECV-V): es un método no invasivo de valoracién de
la disfagia, que consiste en administrar alimentos a dife-
rentes volimenes y viscosidades midiendo la presencia
o no de signos de seguridad como tono de voz, tos o
desaturacion, y de eficacia, como sello labial y presencia
o no de residuos orales o faringeos. (Figura 2)

2. FIBROLARINGOSCOPIA: es una técnica que se puede
realizar a pie de cama y evalla de forma eficaz la disfagia
orofaringea. Permite identificar problemas de masticacion,
déficits musculares a nivel de la lengua, competencia
del cierre velofaringeo y reflejo tusigeno y detectar
eventuales residuos faringeos. Sin embargo, en los pa-
cientes con ELA puede provocar un espasmo de glotis
reflejo y debe realizarse con precaucién.

3. VIDEOFLUOROSCOPIA DE LA DEGLUCION: es con-
siderada la prueba “gold standard” para el diagndstico
de la disfagia, ya que permite evaluar las alteraciones
fisiopatoldgicas en el proceso de la deglucién y detectar
aspiraciones silentes en pacientes con disfagia orofaringea.



Su principal inconveniente es que no se encuentra dis-
ponible en todos los hospitales. (Figra 2).

ABORDAJE NUTRICIONAL

El abordaje nutricional en los pacientes con patologia
neuromuscular es esencial y debe ser parte del tratamiento
de estos pacientes. El abordaje nutricional tiene como
objetivos:

e Mantener un buen estado nutricional

Evitar la fatiga

e Evitar la broncoaspiracion durante la

alimentacion

e Facilitar la degluciéon

La modalidad del abordaje nutricional se realizara en
funcion de la situacién clinica, estando condicionada en
estos pacientes por la seguridad y la eficacia de la deglu-
cion. Dentro del abordaje nutricional, existen diferentes
opciones que van desde la alimentacién tradicional, la
alimentacién basica adaptada, la suplementacién oral o
la nutricion enteral. La elecciéon de uno u otro, dependera
del resultado de la valoracién nutricional. (Figura 3)

Optimizacién de la ingesta via oral.

La alimentacion basica adaptada (ABA) consiste en una
modificacién de la textura de los alimentos para alcanzar
una 6ptima nutricién y calidad de vida en pacientes con
requerimientos nutricionales especiales. Permite realizar
una intervencién nutricional individualizada y segura,
adaptando la textura de los liquidos y los sélidos en
funcién de la eficacia y seguridad para deglutir. La ABA
incluye:

¢ Dietas trituradas o de facil deglucién de alto
valor nutricional.

Modificadores de textura, como por ejemplo,
espesantes, aguas gelificadas o bebidas
espesadas.

Enriquecedores de la dieta: alimentos o
modulos de nutrientes.

En caso de que una dieta de facil deglucion no sea sufi-
cientemente segura o eficaz, se recomienda pautar una
dieta triturada, de textura homogénea y que aporte las
calorias y proteinas que el paciente necesita.

En caso de que el paciente presente fatiga se le puede
recomendar repartir el alimento a lo largo del dia, cor-
tarlos en pequefias porciones, dar alimentos de texturas
blandas y tener en cuenta que la alimentacion debe
darse en situacion de menor fatigabilidad, por ejemplo,
mientras aun actden los formacos anticolinesterasicos.

En caso de que el paciente presente una disfagia a liqui-
dos, se hace obligatorio el uso de médulos espesantes.
Segun la Guia descriptiva de la prestacién con productos
dietéticos del Sistema Nacional de Salud, los mddulos
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Figura 2. Método de Exploracion
Clinica Volumen-Viscosidad (MECV-V)

Figura 3. Algoritmo de actuacién nutricional.

espesantes (MESP) son productos con capacidad de es-
pesar, compuestos por almidones modificados o gomas,
acompafados o no de maltodextrinas. Su presentacién
es en forma de polvo y su sabor es neutro. Existen tres
tipos de espesantes segln su composicion:

Espesantes compuestos por almidones
modificados.

Espesantes compuestos por gomas.

Espesantes compuestos por mezcla de
gomas y almidones modificados.

PONENCIAS



Los espesantes compuestos exclusivamente por gomas
preservan el aspecto natural del liquido (a diferencia de
aquellos que contienen almidones) y por lo tanto mejoran
el cumplimiento del paciente con disfagia.

Los liquidos se pueden espesar en 3 texturas (niveles de
viscosidad), dependiendo de las necesidades de cada
paciente: liquida, néctar o pudin.

Gastrostomia
La colocacién de gastrostomia se debe valorar en aquellos
pacientes en los cuales la alimentacion sea:

* Ineficaz: pacientes que no cubran sus
requerimientos nutricionales via oral

® nsegura: pacientes que presenten
atragantamientos frecuentes, desaturacién
en el MECV-V, microaspiraciones en la
videodeglucién,...

* En los que se prevea que la desnutricion
y la deshidratacion pueden disminuir la
supervivencia.

La gastrostomia se debe colocar antes de que aparezca
una pérdida grave de peso o un deterioro de la funcién
pulmonar grave. La nutricién enteral por gastrostomia
previene la pérdida de peso en la mitad de los pacientes
y permite una ganancia ponderal en el 25%. Por otro
lado, tradicionalmente se ha indicado que debe colo-
carse la gastrostomia antes de que la capacidad vital
forzada (CVF) medida en la espirometria fuera inferior al
50%. Sin embargo, se debe considerar que los pacientes
con ELA con disfagia pueden tener un bajo rendimiento
en la espirometria debido a la debilidad de los musculos
orofaciales, y no se le otorga tanta importancia a la CVF.
Ademés la supervivencia de los pacientes con gastros-
tomia no se afecta por la gravedad de la insuficiencia
respiratoria medida mediante la CVF. El momento de
colocacién de la gastrostomia siempre debe ser consen-
suado con el paciente.

La gastrostomia se puede colocar via endoscépica, via
radiolégica o via quirldrgica. La evidencia comparativa
disponible es escasa y basada en estudios retrospec-
tivos, no randomizados con deficiencias metodoldgi-
cas que dificultan la comparacién. Sin embargo, la ES-
PEN, en su Guia Clinica de enfermedades neuroldgicas,
recomienda la via endoscépica como la més apropiada
y mas frecuentemente utilizada. Cuando esté disponible,
en pacientes mas fragiles, con mayor deterioro de la funcién
pulmonar, se puede indicar la colocacién de gastros-
tomia radioldgica por parte de equipos expertos.

Guias ESPEN de patologia neurolégica

La ESPEN ha publicado recientemente las guias clinicas
de nutricion en Neurologia, donde se recoge el abor-
daje nutricional en pacientes con ELA, Alzheimer, Ictus,
Esclerosis mdultiple y disfagia.
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Algunas de las novedades que aporta la guia sobre el
manejo de pacientes con ELA son:

e E| estado nutricional tiene un valor
pronostico: GR(B). C100%.

* Diagnostico: pérdida de peso, IMC,
composicion corporal (DEXA o BIA),
impedancia eléctrica y colesterol sérico

* Seguimiento: pérdida de peso, IMCy
composicién corporal.

* No es necesario aumentar de peso en todos
los casos. Se recomienda mantener un IMC
entre 25-35 kg/m?2

* El calculo de requerimientos nutricionales se
puede realizar de la siguiente manera:

e No ventilados: 30 kcal/kg/dia + F.Actividad.
GPP C100%

e Ventilados: 25-30 kcal/kg/dia. GR(0) C95%

e Disfagia orofaringea se debe evaluar la
deglucién en todos los pacientes al inicio y
posteriormente y reevaluar cada 3m. GPP
C91%. La videofluoroscopia puede detectar
pacientes asintomaticos. GPP C95%. No hay
un tratamiento especifico.

CONCLUSIONES

* La desnutricién es frecuente en pacientes
con enfermedad neuromuscular. Es de causa
multifactorial.

* El soporte nutricional especializado es
bésico en el paciente con enfermedad
neuromuscular.

e La evaluacién de la DISFAGIA debe realizarse
al diagndstico y de manera periédica

¢ Se debe adecuar la dieta en cada momento.

® |a gastrostomia es un método seguro de
alimentacién. El momento de colocacién
debe consensuarse con el paciente.
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Las enfermedades Neuromusculares (ENM) constituyen
un grupo heterogéneo de enfermedades que incluyen
anormalidades funcionales y/o estructurales de las moto-
neuronas, de los nervios periféricos, de la unién neuromus-
culary del musculo.

Estan descritas cerca de 600 enfermedades lo que mani-
fiesta la dificultad de su abordaje, siendo necesario que
los distintos profesionales estén integrados dentro de
un equipo multidisciplinar.

La Medicina Fisicay RHB tiene como objetivo el abordaje
de la discapacidad progresiva que estas enfermedades
crénicas producen , realizando una valoracién de los
déficits e instaurando tratamientos convenientemente
seleccionados y basados en la evidencia cientifica dis-
ponible que los compensen. Los principales objetivos
terapéuticos son las alteraciones motoras (incluyendo
la marcha y la manipulacién), cardiorrespiratorias, de la
comunicacion y la deglucidn (entre otras, la sialorrea).
Ademas, resulta imprescindible el control del dolor y la
espasticidad, asi como la indicacién precoz de ortesis y
productos de apoyo que faciliten las actividades basicas
e instrumentales de la vida diaria. La finalidad es pro-
mover al méximo la independencia y una vida digna a
pesar de las limitaciones que produce la enfermedad.

Por otro lado la Medicina Fisica y Rehabilitacion precisa de
un equipo de profesionales expertos en Neurorrehabili-
tacion, compuestos por médico especialista, fisioterapeu-
tas (tanto neurolégicos como respiratorios), logopeda,
terapeuta ocupacional y técnico ortopeda, a los que debe
sumarse un trabajador social.

Esta exposicion se centra en los trastornos motores que
condicionan alteraciones en la movilidad y cuadros dolorosos
que en algunas patologias estan relacionadas no sélo con
deformidades articulares, sino con calambres y espasti-

cidad.

Trastornos Motores

Las ENM son enfermedades progresivas. Aunque en
grado variable la aparicién de debilidad muscular, dolor y
fatiga siempre conlleva limitaciones en la movilidad y
en la manipulacién fina. Algunas asocian ademas: calam-
bres, alteraciones sensitivas y espasticidad. En definitiva,
estas enfermedades merman la calidad de vida.

Movilidad

En pacientes sanos los efectos del ejercicio son claros.
Esta claramente demostrados que un entrenamiento
aerdbico o de resistencia realizado durante 30" tres veces
a la semana entre 50-85% de la capacidad aerébica
maxima induce adaptaciones en el corazén, los pulmones
y la circulacién periférica .

Sin embargo, tradicionalmente se han planteado dudas
sobre la conveniencia y seguridad de la practica de ejercicio
en pacientes con ENM debido a que se trata de:

e Musculos débiles o denervados,
probablemente mas susceptibles de sufrir



sobrecarga (metabdlica y mecénica) puesto
que estan funcionando préximos a su limite
fisioldgico.

e Enfermedades con afectacién multisistémica
en muchas ocasiones (asocian cardiopatia,
complicaciones respiratorias, alteraciones
cognitivas, etc).

* De otro lado no hay que olvidar
que la Inmovilizacién conduce a un
desacondicionamiento cardiovasculary a
una debilidad superpuesta a la propia del
proceso que resulta en un circulo vicioso con
resultado de mayores tasas de sobrepeso y
riesgo cardiovascular.

En estos Ultimos afios hay un interes creciente por com-
probar la efectividad de los regimenes de ejercicio en
estos pacientes. Aunque el nimero de estudios cientificos
en este campo va en aumento, sucalidad metodolégica
resulta deficiente y el analisis comparativo esdificil debido
a la heterogeneidad de las poblaciones de estudio (se
trata de enfermedades con etiopatogenia y cronopa-
tologia distintas, con multitud de genotipos y fenotipos
en ocasiones dificiles de catalogar). Ademas, también
existe mucha variabilidad en las medidas de resultados
seleccionadas (fuerza, resistencia, fatiga, capacidad pul-
monar, dolor, etc. ) y no siempre conllevan un correlato
clinico-funcional. Por tanto, a pesar de la cuantia de estu-
dios, alin no se dispone de suficiente evidencia cienti-
fica para basar las recomendaciones clinicas sobre los
pardmetros exactos de exigencia en los planes de entre-
namiento. Acontinuacion se detallan los aspectos mas
novedosos del tratamiento de las ENM mas frecuentes
y estudiadas:

ESCLEROSIS LATERAL AMIOTROFICA

Aunque no se puede afirmar que el papel del ejercicio
en esta patologia esté bien estudiado, el hecho de que
exista una mayor incidencia en personas que previa-
mente practicaban actividad fisica de alta intensidad ha
planteado hipodtesis sobre su seguridad y conveniencia.
Estudios experimentales en ratones, aunque sin una total
uniformidad en sus conclusiones, inclinan la balanza a
favor de que la practica de ejercicio de moderada inten-
sidad puede enlentecer la progresion de la enfermedad.

La revision Crocrhane sobre ejercicios del 2013, que
incluye dos estudios en su anélisis, infiere que tras im-
plementar un programa de ejercicios de baja intensidad
aerdbico y de resistencia en miembros inferiores y tronco
objetiva una mejoria significativa de la capacidad fun-
cional valorada por la Amyotrophic Lateral Sclerosis
Functional Rating Scale (ALSFRS) sin hallar efectos adver-
sos como el dolor muscular o la fatiga.

Dos recientes trabajos, corroboran la idea que el ejercicio
controlado y supervisado no solo no es un riesgo sino
que puede proteger contra el avance de la enfermedad.
Lunneta et al 2016 realizan con un estudio randomizado

en tres lineas de tratamiento frente a los cuidados usuales y
el grupo de Kokuse et al. en 2018 valoran los resultados
de un programa domiciliario de ejercicios funcionales y
de resistencia en domicilio en estadios iniciales de la
enfermedad con seis meses de seguimiento viendo que
mejoran la funcion (ALSFRS) respecto al grupo control.

ENFERMEDAD DE CHARCOT-
MARIE-TOOTH (CMT):

Se trata de un grupo de neuropatias hereditarias sen-
sitivo-motoras que provocan una alteracion del patron
de marcha en mas de la mitad de los individuos afectos,
condicionando un mayor gasto energético.

Se produce una compensacion de momento flexor de
la cadera para compensar la claudicacion a nivel distal,
lo que va a predisponer a la fatiga , disminuor la resistencia
y velocidad de marcha.

Existen estudios, aunque con pocos pacientes, que avalan
la practica de ejercicios aerdbicos en carga a intensidad
subméaxima, mostrado mejoria en los parédmetros de la
marcha.

Los ejercicios de resistencia con distintos grupos musculares
y tipos de CMT han sido estudiados en multiples trabajos
dando unos resultados variables pero positivos de mejoria
de la fuerza entre un 15 al 72% , los resultados de mejoria
de la velocidad de marcha se han mostrado mas incon-
sistentes.

DISTROFIA MUSCULAR DE
DUCHENNE (DMD):

Se trata de la distrofia mas frecuente en la infancia y
presenta una herencia recesiva ligada al cromosoma X.
Estéd ocasionada por el déficit de distrofina, una proteina
estructural del sarcolema de las fibras musculares que
se encuentra anclada a su cara interna, estabilizdndolo
durante la contraccién muscular y participando en la correcta
transmisidn mecanica de la fuerza. Ademas, forma un
complejo glicoprotéico que incluye la éxido nitrico
sintetasa (enzima encargada de incrementar el flujo san-
guineo al musculo durante el ejercicio). El déficit de dis-
trofina predispone a la ruptura del sarcolema y al mal
funcionamiento de los canales de calcio de membrana,
favoreciendo niveles intracelulares de este ion que activan
procesos de apoptosis. Ademas, la capacidad de rege-
neracién muscular a partir de las células satélite también
estd comprometida. Por tanto, existe una susceptibilidad
tedrica tanto al dafio mecanico inducido por el ejercicio
como al estrés metabolico inherente al mismo y por este
motivo la respuesta al entrenamiento difiere del musculo
sano.

A pesar de ello, estudios en ratones mdx han demostrado
no sélo tolerancia si no beneficios con el entrenamiento
controlado de baja intensidad (tanto de resistencia como
de fortalecimiento), pero trabajando sélo con ejercicios
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concéntricos, ya que las contracciones en excéntrico
son lesivas para el musculo distréfico al inducir un mayor
estrés mecanico sobre las sarcémeras. En humanos, los
estudios alin son pobres, aunque los resultados apuntan
a mejorias en la funcion.

El objetivo terapéutico es mantener la funcionalidad
intentando preservar la bipedestacién, limitar la ganancia
de peso y prevenir las contracturas y el dolor. Ha de
lograrse mediante un entrenamiento fisico individualizado
de baja intensidad, evitando los ejercicios de contraccion
excéntrica, adecuadamente monitorizado por personal
experto y siempre en combinacién con las terapias farma-
coldgicas vigentes.

Otras consideraciones generales en
el abordaje de los pacientes con ENM:

No debe olvidarse que el caracter progresivo de estas
patologias supone un reto para el médico rehabilitador,
ya que la situacién funcional cambiante del enfermo pre-
cisard medidas terapéuticas que se adapten a su evolu-
cién y que habra que ir adoptando de forma escalonada
en el contexto de un plan rehabilitador disefiado a largo
plazo. Es importante que tanto el médico como el en-
fermo comprendan que los beneficios de cada medida
adoptada suelen tener una fecha de caducidad dado el
caracter degenerativo de estas patologias y sin que eso
suponga un fracaso terapéutico.

Entre estos objetivos terapéuticos se incluyen:

e Evitar rigideces articulares y acortamientos
musculares, manteniendo rangos articulares
funcionales

e |Instruir en técnicas de proteccién articular,
ahorro energético y control de la fatiga

* Indicary prescribir ortesis y productos de
apoyo para reducir el dolor y mejorar la
sedestacién y la biomecénica de la marcha
y la manipulacién, controlando siempre el
adecuado uso de las mismas mediante un
entrenamiento dirigido.

Por este motivo, los cuidados del terapeuta ocupacional
se hace imprescindible en todas las etapas del proceso.
Desde este area terapéutica se intentard trasladar a la
practica real el beneficio de las ortesis, productos de
apoyo y las adaptaciones en el hogar, de modo que
realmente faciliten las actividades basicas e instrumen-
tales de la vida diaria.

Dolor

En los pacientes con ENM el dolor crénico supone un
problema frecuente. Estudios en ciertas enfermedades
sefialan unos porcentajes de dolor crénico que varian
del 70 al 90% en Distrofia Mioténica y Facioescapulo-
humeral.

O
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En estos pacientes el dolor puede ser neuropatico,
neuromuscular o mixto. En ENM el dolor es principal-
mente musculo esqueletico y esta en relacion con el
desuso manifestandose fundamentalmente en el raquis
y miembro inferiores y hombros. Factores importante
son el instruir desde el inicio del proceso en posturas
y posiciones correctas para evitar rigideces articulares
y acortamientos musculares, manteniendo rangos de
movimiento articular funcionales.

Los calambres y las espasticidad si se hace presentes
en el desarrollo de la enfermedad pueden contribir en
el mismo.

Tenemos que tener en cuenta que el dolor en pacientes
con elevados grado de discapacidad y multiples deficits
suele ser multifactorial y el tratamiento del mismo debe
estar basado en una adecuada anmanesis de los posibles
factores que en el estan contribuyendo.

Asi tras un adecuado diagnostico del mismo podremos
realizar el abordaje terapeutico especifico mediante

e Farmacos
e Técnicas fisioterapicas y/o electroterapicas

e |nfiltraciones
CONCLUSIONES

A modo de directrices generales, el manejo de los pacientes
con ENM debe incluir las siguientes consideraciones:

* Ser manejadas por un equipo multidisciplinar
experto en la materia y con una visién
holistica de los déficits que vayan surgiendo
en las esferas de la organicidad y de la
funcionalidad

e El tratamiento sintomatico desde el area
de rehabilitacién abarca, entre otras, las
alteraciones de la deglucién, del lenguaje,
motoras y cardiorrespiratorias, siempre
buscando objetivos funcionales realistas

* La prescripcion y supervision de programas
de ejercicios basados en la mejor evidencia
cientifica deberia formar parte de la préctica
clinica habitual

* El dolor en estos pacientes es mas frecuente
que en la poblacién general y debe ser
correctamente abordado

* El objetivo fundamental es desarrollar un plan
de tratamiento coordinado y personalizado
que prolongue la independencia funcional y
mejore la calidad de vida de estos pacientes.
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INTRODUCCION.

La debilidad de la musculatura respiratoria es frecuente en
pacientes con enfermedades neuromusculares. Puede ser
aguda (Guillain-Barré, Tetrapeligjia), cronica y recidivante
(E. Mdltiple, miastenia gravis) o lentamente progresiva
(ELA). Es un problema serio, precisando el uso de la venti-
lacién mecanica en el 15-28% de los pacientes con miastenia
gravis y de un 20-30% de los G-Barré. La mayoria de los
pacientes con ELA falleceran de un fracaso respiratorio.
Las complicaciones respiratorias son la principal causa de
muerte en pacientes con tetraplejia, siendo la neumonia y
la atelectasia las patologias que mas frecuentemente pro-
vocan la muerte en cualquier periodo postlesion, variando
desde el 18% durante el primer afio al 12.7% después del
afio postlesion.

MANIFESTACIONES CLiNICAS
ATRIBUIDAS A LA DEBILIDAD DE
LA MUSCULATURA RESPIRATORIA

La debilidad de la musculatura respiratoria (musculos
inspiratorios, musculos espiratorios, musculatura bulbar)
puede causar insuficiencia ventilatoria, hipoventilacién
nocturna, tos ineficaz y alteraciones bulbares. A con-
tinuacion, se repasaran estos conceptos:

Insuficiencia ventilatoria

Su principal causa es la debilidad de la musculatura inspi-
ratoria (diafragma, intercostales externos, esternocleido-
mastoideo y trapecio). Se produce una disminucién en el
volumen corriente (VC) y un consiguiente aumento de la
frecuencia respiratoria para poder mantener la ventilacion.
Recordar que la ventilacién es el producto del VC por la
frecuencia respiratoria (VE= FR x VC). Llega un momento
en que aumenta la concentracién de PCO2, condicio-
nando la aparicién de disnea, una respiracion rapida y
superficial y la hipercapnia. Los pacientes necesitan usar la
musculatura inspiratoria accesoria, apareciendo la ortopnea
y la respiracion paraddjica (en inspiracion la musculatura
abdominal se contrae). Cuando las alteraciones son solo
nocturnas se comienza con ventiladores de presién (Bl-
PAP) y si la oxigenacién no es adecuada se pasa a venti-
ladores volumétricos que permiten almacenar el aire, con
el objeto de facilitar la tos.

La hipoxemia que aparece frecuentemente se puede
deber a varias causas, a la insuficiencia ventilatoria per
se y a la pérdida del suspiro fisiolégico, con formacion
de atelectasias, disminucion de la compliance pulmonar
y empeoramiento de la fatiga muscular. Inicialmente la
musculatura espiratoria puede ayudar a la inspiratoria
colocando al diafragma en una posiciéon mas cefalica
para el siguiente ciclo respiratorio. Cuando también falla
esta musculatura la dificultad respiratoria aumentara.

Hipoventilacién nocturna

El fallo ventilatorio se manifiesta inicialmente durante el
suefo. Esto ocurre por dos causas fundamentales. Una
es la obstruccion de la via aérea superior por afectacion



de la musculatura bulbar y la otra por una disminucién
de la actividad de la musculatura accesoria respiratoria
durante la fase de movimientos oculares rapidos (REM).
Los signos de hipoventilacion son insomnio, hipersomnia
diurna, cefaleas matutinas, fatiga, y alteraciones cognitivas.

Tos ineficaz

La debilidad de la musculatura de la via aérea superior,
la musculatura inspiratoria y la espiratoria condiciona
una tos ineficaz. La tos es necesaria para mantener la via
area limpia de secreciones y es el principal mecanismo
para evitar la broncoaspiracion. Si no hay fuerza para
toser estamos predispuesto a las aspiraciones, la neu-
monia y la insuficiencia respiratoria. Para todas las fases
de la tos, se necesita una integridad en la fuerza muscular. La
fase inspiratoria consiste en una inspiracién a gran volumen
corriente. La fase de compresion o cierre glético implica el
cierre glético por la musculatura adductora de la via aérea
superior generando un aumento brusco de presion intra-
toracica de > 300 mm de H20. Este cierre ocurre durante
0.2 sg. La fase espiratoria genera un pico de flujo espirato-
rio de 12 L/seg capaz de arrastrar las secreciones.

Alteraciones de la musculatura bulbar

La alteracion de la musculatura de la via aérea superior (labios,
lengua, paladar, faringe y laringe) produce manifestaciones
clinicas como dfficultad para tragar, disartria, disfagia, debilidad
para masticar, debilidad facial, alteracion en la consistencia
de las secreciones, voz nasal, sialorrea, lengua protruida.
Estos pacientes tienen un riesgo alto de broncoaspiracion.
También puede haber una predisposicion al colapso de la
via aérea superior en inspiracion.

PRUEBAS DE FUNCION
RESPIRATORIA.

Los pacientes con afecciones neuromusculares suelen
tener un patroén restrictivo, con disminucién de todos los
volumenes pulmonares, excepto el volumen residual que
aumenta. De manera caracteristica los valores espiromé-
tricos empeoran en posicion supina (15-20%) frente a la
posicién sentada. La difusion (DLCO) suele estar nor-
mal. La presiones inspiratorias y espiratorias estaran dis-
minuidas. En pacientes con imposibilidad para abrazar
con los labios la boquilla de la espirometria se pue utilizar
el sniff nasal.

La medida del pico de flujo espiratorio o de tos es util
para el seguimiento de los pacientes (normal 6-17 |/sg).
Cuando los valores son < 2.7 |/sg el paciente precisara
traqueostomia y si <4.5 I/sg precisara de una tos manual
asistida, asistencia mecanica (cough assist)

INTERVENCIONES UTILES PARA
MEJORAR LA TOS Y EL MANEJO DE
LAS SECRECIONES RESPIRATORIAS.

Las recomendaciones establecidas en las Guia sobre la
ELA (Ministerio de Sanidad. 2007) siguen estando vi-
gentes: “el soporte instrumental bésico de las ayudas

en rehabilitacién respiratoria son el Ambu con circuito,
filtros antimicrobianos y mascara oronasal o boquilla; el
Cough-Assist y los distintos tipos de ventilador”. A con-
tinuacion, repasaremos estos dispositivos.

Asistente de la tos.

El asistente de la tos (Figura 1), cough assist (In—exsufla-
tor) es un dispositivo que genera presiones positivas (2
sg) de hasta 40-50 cm de agua y a continuacion de una
breve pausa (0.02 sg) presiones negativas (3 sg) de la
misma intensidad.

Figura 1. Asistente de la tos

Se utilizan 6-8 ciclos seguidos para conseguir extraer
las secreciones. Luego hay que descansar 5-10 minutos.
Varios ciclos repetidos de insuflacién y exsuflacién con-
siguen el arrastre de las secreciones. Muchos pacientes
lo prefieren antes que las aspiraciones orotraqueales
con sonda de presién negativa. Puede producir meteorismo,
distension abdominal, bradicardia, episodios vagales y
mas rara vez neumotorax.

Las indicaciones en pacientes neuromusculares son:

* Enfermos que no consiguen cerrar la glotis

* Enfermos incapaces de mantener la
insuflacién el tiempo suficiente para coordinar
la apertura glética con el golpe abdominal o
toracico de la tos asistida.

e Enfermos con distensién abdominal o
obesidad en donde es poco Util la tos asistida
manual.

Su uso estd contraindicado en: enfisemas bullosos, antece-
dentes de neumotorax o barotrauma reciente. Es menos
util en pacientes con una limitacion al flujo espiratorio
como los EPOC, pues las presiones negativas aplicadas
no van a conseguir la compresion suficiente para que las
secreciones progresen hacia la boca.
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Aunque no hay una evidencia sélida sobre su uso rutinario
en pacientes neuromusculares existe bastante informacién
sobre su uso en comparacién con otras técnicas. Asi por
ejemplo el cough assist asociado a la fisioterapia respira-
toria es mejor que la fisioterapia sola . El cough assist
aplicado por la traqueostomia parece mejor que la as-
piracion con sondas de vacio en pacientes afectos de
ELA . Chatwin et al comprobaron que el uso del cough
assist incrementa mas el peak flow que una tos asistida
manual.

Tos asistida, cuad cough.

La tos asistida manual consiste en ejercer presiones aplicados
sobre la pared toracica y abdominal en tiempo espirato-
rio. Se pueden realizar a dos o a cuatro manos (Figura
2), dependiendo del nimero de sanitarios. Conocida
por Cuad cough en la literatura anglosajona, no esta
exenta de complicaciones, como el vémito o la rotura
diafragmética o costal. Contraindicada en caso de frac-
turas costales o lesiones abdominales. La mayoria de las
ocasiones se asocia a la hiperinsuflaciéon previa con un
ambu. Esta técnica consigue aumentar los picos de flujo
espiratorio, sobre todo si previamente hemos hiperinsu-
flado al paciente.

Figura 2. Tos asistida manual

Maniobras de hiperinsuflacién.

Las maniobras de hiperinsuflacion aumentan el volumen
corriente, evitando el colapso de los alvéolos y sustituyen
el suspiro fisiolégico, que muchas veces esta disminuido
en los pacientes neuromusculares. Obtenemos un aumento
en el volumen de gas que va a ser espirado y favoreceremos
el arrastre de las secreciones. Para que sean eficaces se
precisa que estén preservadas, al menos parcialmente,
las funciones de la musculatura bulbar.

Figura 3. Ambu
O
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Podemos aumentar el aire almacenado, tragandolo
(respiracion glosofaringea), recibiendo insuflaciones con
un ambu (Figura 3) o bien con dispositivos mecanicos
como un ventilador volumétrico o un asistente de la tos.
No existe evidencia que un método sea mejor que otro
para la expulsién de secreciones o para evitar complica-
ciones, por lo que los pacientes y sus familiares deben
utilizar el que les sea mas util.

Técnicas instrumentales para
el manejo de las secreciones.

Existen dos dispositivos que pueden ser Utiles en los
pacientes con debilidad en la musculatura respiratoria:

* El Pneumobelt o chaleco neumético genera
vibraciones en fase espiratoria, que facilitan
la movilizacion de secreciones en pacientes
neuromusculares. Dispone de tres elementos: el
compresor, las tubuladuras y el chaleco Requiere
del uso de otras técnicas para conseguir expulsar
las secreciones como la tos asitida.

El Percussionaire (intrapulmonary percussive
ventilation) es un dispositivo capaz de generar
un flujo pulsatil que moviliza y elimina el
moco, ademés de reclutar alvéolos. Hay
mas experiencia en su uzso en neonatos,
quemados y en el distrés del adulto.

OTRAS TECNICAS UTILIZADAS.

Espirdmetro de incentivo (flujo/volumen).

Es un dispositivo muy sencillo de utilizar que dispone de
una columna con un émbolo que se desplaza hacia arriba
con la inspiracién profunda (Figura 4). Suele tener una
segunda cdmara, mas pequefia, que nos va a indicar de
manera visual si la intensidad del flujo inspiratorio es la
adecuada. Se consigue hacer inspiraciones profundas
(aumentando el reclutamiento alveolar) y de paso entrenar
la musculatura inspiratoria. Su indicacién principal es la
prevencion de atelectasias posquirlrgicas, aunque su
uso aln no tiene evidencias que disminuya las compli-
caciones respiratorias .

Figura 4. Espirémetro de incentivo



Tratamiento postural.

Existe poca informacion sobre la utilizacion de camas
cinéticas como medida para prevenir o tratar las com-
plicaciones respiratorias. A pesar de ello, estas camas
siguen formando parte del programa de tratamiento del
lesionado medular agudo. De manera general se uti-
lizaran los decubitos laterales con el pulmén afecto en
posicion superior. Los pacientes con ventilacion invasiva
deben estar semi incorporados en la cama para prevenir
la neumonia del ventilador.

Los pacientes tetrapléjicos agudos movilizan mejor su
diafragma en decubito supino, por lo que el destete del
ventilador deben hacerlo en esta postura. Por el con-
trario, la mayoria de los pacientes neuromusculares en
fase cronica mejoran sus pardmetros ventilatorios sentados.
El uso de una faja abdominal coloca al diafragma en mejor
posicién y es utilizada por algunos pacientes tetrapléjicos
en sedestacion .

Entrenamiento de la musculatura respiratoria.

Su utilizaciéon estd mas estudiada en los pacientes lesiona-
dos medulares. Varios estudios - demuestran que el uso
rutinario de dispositivos (generalmente de tipo umbral) que
generan resistencia a la inspiracion mejoran la presion
inspiratoria maxima (PIM), sin embargo, hay menos evi-
dencia sobre la presion espiratoria méxima (PEM). La
mejoria en las presiones se asocia a un aumento en el pico
flujo de tos. Todavia no sabemos los efectos sobre sobre la
disminucién de la capacidad residual, disminucion estancia
hospitalaria... Tampoco sabemos la dosis ni el tiempo de
duracion de los efectos. Existe una asociacion entre la PIM
y la PEM con el pico de flujo de tos, sobre todo con la PIM .

El uso de la estimulacion eléctrica funcional de muasculos
abdominales (FES) ha sido utilizado en lesionados medulares
para la ayuda al destete del ventilador.
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Aspiracién oro-nasotraqueal.
Se utiliza para extraer secreciones espesas y limpiar la
via aérea méas proximal

Broncoscopia.

Cuando aparecen atelectasias, no resueltas con las medidas
habituales, se precisa la introduccién del broncoscopio
para extraer secreciones espesas que taponan los bron-
quios de grueso calibre.

Ejercicio fisico.

El ejercicio fisico general mejora los pardmetros de
funcion respiratoria en pacientes neuromusculares. Las
movilizaciones pasivas, activas o activas asistidas mejoran
indirectamente la funcién respiratoria y evitan el deterioro
asociado a la miopatia del enfermo critico en la fase
aguda.

Marcapasos diafragmatico.

No se recomienda el uso concomitante de la ventilacién
mecanica no invasiva y el marcapasos diafragmatico en
pacientes con ELA pues aumenta la mortalidad.

Traqueostomia.

La traqueostomia estd indicada para pacientes con
enfermedad neuromuscular que tienen dificultad para
manejar sus secreciones, que requieren ventilacion
mecanica intermitente a largo plazo, pero en los que la
ventilacién no invasiva (VNI) estd contraindicada, cuya
insuficiencia respiratoria crénica ha empeorado y la VNI
intermitente a largo plazo ya no es suficiente o falla para
destetar de la ventilaciéon mecénica invasiva

PONENCIAS
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LA COMPLEJIDAD DE
PAPEL DE LAS LAS ENFERMEDADES

UNIDADES NEUROMUSCULARES

FU NCIONAI—ES EN Las enfermedades neuromusculares son un grupo muy

het - d f dad fect | i
LAS ENFERMEDADES eriférico (soma neuronal o axén), la unién neuromuscular
y/o el misculo. De esta manera, segun la localizacion de
N EU RO M U SCU I—ARES la lesion se clasifican en enfermedades de motoneurona,
neuropatias, enfermedades de la transmision neuromuscular

DR. JUAN FRANCISCO y miopatias.
VAZQUEZ COSTA

Médico Especialista de Neurologia.
Hospital la Fe, Valencia

Cuatro factores determinan fundamentalmente
la complejidad de estas enfermedades:

* La variedad de causas que las producen. Asi,
cada subgrupo de enfermedades neuromus-
culares puede tener un origen téxico, meta-
bdlico, genético, disinmune o paraneoplasico.
Dentro de las enfermedades de origen gené-
tico, que son globalmente las mas frecuentes,
encontramos centenares de enfermedades,
que si bien comparten caracteristicas comunes,
estdn producidas por mutaciones distintas y
por lo tanto presentan divergencias fisiopa-
toldgicas.

* Son enfermedades raras. Si bien el conjunto
de las enfermedades neuromusculares son
muy prevalentes, al haber centenares de ellas,
la prevalencia de cada una de ellas es baja,
por lo que en su mayoria entran dentro de la
categoria de “enfermedades raras”.

* Pueden afectara multiples sistemasy funciones
del organismo (motor, sensitivo, autondmico,
respiratorio, cardiovascular, metabdlico...).

* |a mayoria no tienen curacién, pero todas
tienen tratamiento. Este tratamiento, que va
dirigido tanto al aumento de la supervivencia
como a la mejora de la calidad de vida, puede
ser modificador del curso de la enfermedad
(por ej. riluzol en la ELA, nusinersen en la AME,
tafamidis en la amiloidosis) o funcional (venti-
laciéon no invasiva, rehabilitacion, ayudas téc-
nicas...)

* Esta complejidad tiene dos consecuencias fun-
damentales. En primer lugar, requiere del con-
curso de una gran cantidad de profesionales. En
segundo lugar, estos profesionales requieren de
una gran subespecializacién en estas enfermedades.

¢{QUE SON Y POR QUE EXISTEN
LAS UNIDADES FUNCIONALES?

Podriamos definir las unidades funcionales o equipos
multidisciplinares como un grupo de profesionales con
experiencia, formaciéon y habilidades distintas, pero
complementarias, que contribuyen a la consecucién de
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uno o varios objetivos comunes (esencialmente, mejorar
la atencion de los pacientes y sus cuidadores).

Las unidades funcionales surgen para dar respuesta a
unas necesidades que no quedaban adecuadamente
cubiertas con la organizacién habitual del sistema sanitario.
Estas necesidades aparecen en aquellas enfermedades
complejas que se caracterizan por:

o Afectar a distintos sistemas funcionales.

® Requerir de actualizacién continua y
subespecializacion del conocimiento.

* Enfrentarse a decisiones complejas, que requieren
perspectivas y conocimientos distintos.

Asi como los servicios se estructuran de forma jerarquica,
reuniendo en su seno a profesionales con una formacion
comtin pero que trabajan de una forma mas o menos inde-
pendiente, las unidades funcionales tienen una estructura
mas horizontal (carecen de la figura de jefe, que es susti-
tuida por la de coordinador), reiinen a profesionales con
bagaje académico muy diverso y su funcionamiento se
basa en el trabajo en equipo.

El trabajo en equipo debe hacer frente a las dificultades
estructurales y organizativas, asi como a las diferencias
culturales, de valores, de intereses o de formacién de
los miembros de una unidad funcional. Por ello requiere
que se den tres condiciones: que exista proximidad fisica
entre los miembros del equipo; que exista cercania personal;
y que exista una motivaciéon compartida. Si estas condi-
ciones no se cumplen, las unidades funcionales pueden
terminar siendo equipos “nominales”, que, aunque pueden
compartir algunos objetivos comunes, difieren en los
medios para lograrlos, de forma que la actuacién de
cada uno de los miembros por separado puede llegar
a ser contraproducente. En estos equipos nominales,
cada profesional cubre su parte de la tarea y defienden
sus propios intereses.

Frente a esto, las verdaderas unidades funcionales requieren
una integracién plena entre disciplinas, de manera que
el bien del paciente sea el interés méximo y compartido.
Es mas, ademas de compartir objetivos, se deben com-
partir los medios para lograrlo, buscando y encontrando
consenso entre los miembros de la unidad. Esta forma
de trabajar en una unidad funcional, permite potenciar
las virtudes y minimizar las limitaciones de cada miembro
del equipo, pero precisa de un trabajo continuo de cada
uno de ellos. Este trabajo debe ir dirigido a mantener
una motivacién conjunta, cultivar el respeto interprofesional
y reducir la autonomia profesional de cada individuo en
busca del consenso.

LAS UNIDADES DE ELA COMO
MODELO DE UNIDADES
FUNCIONALES

La ELA es una enfermedad neurodegenerativa rapida-
mente progresiva y de prevalencia baja por su elevada

mortalidad. No es casual que este modelo se haya extendido
para la atencién de una patologia que es particular-
mente compleja tanto para su diagndstico (presenta un
retraso medio de 12 meses), como para su tratamiento.
Los pacientes de ELA van a presentar durante la evolu-
cion de su enfermedad, un gran ndmero de sintomas
(debilidad, dolor, disfagia, sialorrea, disnea, desnutri-
cion, miedo, ansiedad...) y problemas socio-econémi-
cos que ademas se van a suceder de forma répida hasta
llevar al fallecimiento en una media de 2 afos desde
el diagnéstico. Por este motivo, es preciso disponer de
forma rapida de recursos sociales y asistenciales muy di-
versos. Esta atencion sélo la pueden garantizar equipos
multidisciplinares que ademas presenten un cierto gra-
do de especializacion en la atencion de esta patologia.
Las Unidades multidisciplinares de ELA deben contar
con el concurso de, al menos, las siguientes discipli-
nas: neurologia, que normalmente asume también las
funciones de coordinacién del equipo junto con un/a
enfermero/a gestora de casos; rehabilitacion fisica y res-
piratoria; neumologia; psicologia; nutricién; y trabajo
social. Adicionalmente pueden integrarse psiquiatras,
otorrinolaringélogos, endoscopistas, etc...

Seis son las funciones principales
de una Unidad de ELA:

* El diagnéstico: deben aspirar al menor retraso
diagnéstico posible, que permita un inicio
precoz del tratamiento etiolégico. Ademas,
deberian ofrecer consejo y diagndstico
genético.

* La prevencién de complicaciones
* Tratamiento etioldgico, sintomético y paliativo
* Abordaje psicolégico y social

* Ayuda en la toma anticipada de decisiones
compartida

® Lainvestigacion.

Para poder cumplir con esas funciones de manera
adecuada, las unidades deben tener experiencia en el
manejo de la enfermedad, deben desarrollar protocolos
especificos y deben garantizar una atencién telematica
(telefénica o via e-mail) especializada.

Las primeras unidades de ELA surgen en la década
de los 90 en diversos paises de forma més o menos
simultdnea. En Espafa la primera Unidad de ELA se
constituye en 2006 en el Hospital Carlos Ill de Madrid
y desde entonces han ido extendiéndose progresiva-
mente por todo el territorio nacional.

A dia de hoy, las Unidades de ELA han demostrado aumentar
la calidad de vida de los pacientes, disminuir el nimero
y dias de ingreso (reduciendo de esta manera los costes)
y aumentar la supervivencia media hasta 9 meses. Este
aumento de supervivencia, se explica parcialmente por
un mayor uso de herramientas terapéuticas (riluzol, venti-
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lacién no invasiva, gastrostomia...). Sin embargo, existe
también un efecto independiente de los tratamientos
recibidos, que probablemente se puede explicar por el
hecho de que, al acumular mas experiencia, el uso de
dichos tratamientos se realiza en el momento oportuno.
Por todo ello, las Unidades de ELA estan recomendadas en
las guias espafolas, europea y americana, de manejo de la
ELA, con un nivel de evidencia B, siendo consideradas, buena
practica clinica.

Quizés la funcién mas importante de las Unidades de
ELA es la toma de decisiones compartida. La ELA es
una enfermedad muy heterogénea y, dentro de su
gravedad, el prondstico puede ser muy variable segin
diversos factores. Entre esos factores, estan el uso de
tratamientos que prolongan la supervivencia pero que,
al no influir de forma relevante en la calidad de vida,
no resultan deseables para todos los pacientes. Es por
tanto fundamental un tratamiento individualizado que
tenga en cuenta las caracteristicas de cada paciente y
que respete ademas su autonomia. Esto requiere légica-
mente un enfoque multidimensional, en el que cada
profesional debe aportar sus conocimientos (opciones
terapéuticas, criterios de indicacion, prondstico, valores
del paciente, situacion social...) de forma que se pueda
informar adecuadamente al paciente, para que éste,
de acuerdo con la familia y tras un proceso deliberativo
compartido con el equipo, tome la decisién sobre los
tratamientos que desea recibir en cada momento de la
enfermedad.

Naturalmente, el modelo de las Unidades de ELA se puede
extender a otras muchas patologias complejas que requieren
de cuidados multidisciplinares. Si nos fijamos en otros
paises, los mismos equipos que atienden a pacientes
de ELA, se encargan también del tratamiento de otras
muchas enfermedades neuromusculares complejas (un
ejemplo son los centros NEMO en ltalia). Posiblemente
el futuro pase por un cambio de paradigma en el que
las unidades funcionales tengan cada vez més peso y los
servicios tradicionales, cada vez menos.
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Pretendemos en la siguiente exposicion reflexionar acerca
de algunas cuestiones que afectan a las personas con
enfermedades neuromusculares y los profesionales res-
ponsables de su cuidado, que somos también respon-
sables de garantizar el cumplimiento de su autonomia,
de permitir y materializar su mundo de valores a lo largo
de la trayectoria de la enfermedad y en los momentos

del final de la vida.

Brevemente, abordaremos tres puntos
clave que nos permitan abrir la reflexion:

* ;Qué es la ética y por qué nos hace falta a los
profesionales de la salud?

e El valor de la autonomia en el final de la vida.
La planificacion anticipada de decisiones
como garantia de blindaje de la autonomia
en situaciones de especial vulnerabilidad.

e Clarificacion conceptual de diferentes
escenarios al final de la vida: sedacién
paliativa, adecuacion del esfuerzo
terapéutico, rechazo de un tratamiento,
eutanasia y suicidio asistido.

DEFINICION DE BIOETICA,
IMPORTANCIA DE LA ETICA

EN CIENCIAS DE LASALUD Y
DIFERENCIA ENTRE ETICAY MORAL:

:Qué es la bioética? Etimoldgicamente, es
la ética aplicada a las ciencias de la salud.

.Y qué es la ética? Una reflexion critica acerca de las morales,
o dicho de otro modo una filosofia de las morales.

Los habitos reflexivos son de extraordinaria importancia
en las ciencias de la salud, porque tratamos con cosas de
extraordinario valor: la vida, los valores de las personas enfer-
mas, la pérdida, la muerte. Sin embargo, esta reflexion
muchas veces se ve impedida por las dindmicas de tra-
bajo a la que nos abocan organizaciones poco éticas.

¢Y cudl es la importancia concretamente en este campo
de atencioén sanitaria? En este dmbito de atencion nos
encontramos cara a cara con enfermedades cronicas, invali-
dantes, que afectan a necesidades esenciales, que con-
ducen irremediablemente a la muerte. Y es importante
aqui el habito reflexivo precisamente porque las deci-
siones clinicas (en un dmbito tan delicado como este) se
toman muchas veces de manera mecanica, predefinida
(seguin protocolos o guias), basada en habitos, en cos-
tumbre y en morales, que tienen mucho peso de cos-
tumbres y poco de reflexiéon. Y lo hacemos asi incluso
en situaciones de tanta trascendencia como la muerte.

En este punto es vital poder diferenciar entre moral y
ética. Segln la clarificacién de José Luis Lopez Aran-
guren, la moral es vivida y la ética es pensada:



La moral seria, pues, una doctrina sobre los valores que
heredamos del entorno, el cédigo de valores al que nos
adherimos inconscientemente y desde donde juzgamos
lo bueno y lo malo. Se trata, pues, de un producto cultural
para resolver problemas que la gente va teniendo. En la
moral, la pregunta es “;qué debo hacer?”, y la respuesta
es una accion.

Y quisiéramos remarcar dos cuestiones
importantes sobre las morales:

En primer lugar, las morales son obsolescentes. Dado que
pueden estar ancladas en reflexiones que se realizaron en
un marco histérico pasado, a menudo estan lastradas
por prejuicios o por ignorancia. Los problemas van sur-
giendo a lo largo de la historia y se hace necesario re-
pensarlos.

En segundo lugar, es importante puntualizar que vivimos
en sociedades moralmente plurales, donde estamos
condenados a entendernos y donde por encima de todas
las morales particulares deberia imperar la ética civica,
un marco de convivencia respetuosa entre todas ellas.

La ética seria una filosofia moral, una reflexién critica
constante sobre las morales. No da respuestas, sino que
roblematiza soluciones. La pregunta seria “;por qué
¢
debo hacerlo?” y la respuesta serfa un argumento.

Y aqui hay un punto importante, y es que no todas las
morales son respetables desde el punto de vista de la
ética, no todas soportan la reflexion critica. Por tanto, no
todas nuestras decisiones clinicas (basadas a menudo en
costumbres, en habitos) tienen por qué ser respetables.

EL RESPETO A LA AUTONOMIA
CUANDO LA AUTONOMIA

SE VE AFECTADA (POR UNA
ENFERMEDAD QUE NOS CONDUCE
A LA PERDIDA DE LA CAPACIDAD
DE DECIDIR O DE ACTUAR):

Hoy en dia entendemos la autonomia como un totem
ético y legal. Tenemos muy presente la ley de au-
tonomia del paciente. Sin embargo, en este marco de la
autonomia surgen, a menudo, dos dilemas:

El primero es que no todos, o no siempre, tenemos cla-
ro que hemos de respetar la autonomia de los paciente.
A veces es dificil discernir en los limites entre la au-
tonomia y las indicaciones clinicas, o en los limites entre
la autonomia y otros principios de la bioética.

El segundo, que muchas veces abandonamos al pa-
ciente con su autonomia, confundiendo este concepto
con la obligacion de decidir en solitario.

¢Cuél seria un concepto de la autonomia bien enten-
dido? Las acciones basadas en la voluntad del paciente,

que es en Ultima instancia depositario de las decisiones,
siempre que se adecuen a la buena praxis, a la legalidad
(que a veces pone cortapisas a la autonomia, porque no
todo lo legal es ético) y al resto de principios de la ética.
2Y cudles son las condiciones para que una persona ejerza
su autonomia? Que sea libre (que no esté coaccionada),
que esté adecuadamente informada y que tenga com-
petencia (capacidad real de tomar decisiones). Pero hay
una cuarta condicién que se desprende de estas, y es
que su ejercicio necesita ayuda: no se trata de la obli-
gacién de decidir a solas, sino de hacerlo adecuada-
mente informados y acompafados.

En nuestro dmbito de atencién nos encontramos ante
enfermedades que llegan a afectar a la autonomia,
y por tanto es imprescindible valorarla y contemplarla
con adelanto, permitir hacerla valer cuando todavia es
tiempo de ello. Es aqui donde toma cuerpo la cultura
de las voluntades anticipadas y la planificacion de deci-
siones anticipadas.

Definimos la planificacion anticipada de decisiones
como un proceso de comunicaciéon y deliberacion es-
tructurado en el que se acompafia a la persona en la
toma de decisiones. Permite la expresion de valores y
preferencias (no solo médicas) que guiaran las actua-
ciones cuando la persona no pueda decidir por si misma.
Al margen de que pueda plasmarse o no en documento
de voluntades anticipadas, si debe constar en la historia
clinica y esto ya le otorga un valor legal suficiente.

ESCENARIOS DE FINAL DE
VIDA EN ENFERMEDADES
NEUROMUSCULARES.

Vamos a valorar los diversos escenarios en que puede
darse aquello que llamamos “muerte digna”, que es, en
definitiva, un concepto cargado de subjetividad.

Con la tecnificacion de la atencién al final de la vida es
cuando se empieza a plantear el “derecho a morir dig-
namente”. Estamos tan habituados a prevenir y curar,
que cuando llega la muerte puede ser vivida como un
fracaso. Y aqui se hace necesario un proceso reflexivo,
desde la ética, sobre las posibilidades y los limites de
las intervenciones sanitarias al final de la vida. Es una
certeza (como dice Marc Antoni Broggi) que a menudo
se hace demasiado para retrasar la muerte y demasiado
poco, y tarde, y mal, para mitigar su sufrimiento.

En este contexto hay una gran confusién conceptual en tér
minos éticos y juridicos que puede llevarnos a desaprovechar
oportunidades de buena atencién al final de la vida. Se
hace necesaria, por tanto, una clarificacién conceptual,
porque los limites del lenguaje son los limites de nues-
tro mundo, también de nuestro mundo profesional.

¢ Qué es la adecuacién del esfuerzo terapéutico?

Consiste en no iniciar o retirar medidas de tratamiento
que los profesionales sanitarios consideren futiles o
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“desproporcionadas” en la situacién concreta en que se
encuentra la persona enferma. Es decir, no llevar a cabo
medidas de tratamiento que Unicamente prolonguen
una vida que se acaba, sin proporcionar beneficio en
términos de recuperacion o de calidad de vida.

En este caso es el equipo quien la propone a tenor de
la buena praxis, en consenso e informando al paciente
y/o su familia.

¢De qué hablamos cuando
hablamos de sedacion paliativa?

Es la administracion de farmacos a una persona en situacion
de final de vida con el fin de disminuir su nivel de conscien-
cia tanto como sea preciso para controlar un sintoma re-
fractario (es decir, un sintoma que no puede controlarse
de otro modo), contando con su consentimiento. Seria
equiparable a cualquier otra actuacién médicamente
indicada, y su no aplicaciéon solo podria provenir del
paciente en caso de que este no ofreciera su consen-
timiento.

En este caso es también el
profesional quien sienta la indicacion.

¢En qué consiste el rechazo de un tratamiento?

Se produce cuando la persona enferma, en pleno uso
de su autonomia, rechaza (es decir, no otorga consen-
timiento o lo revoca) un tratamiento, aunque esté mé-
dicamente indicado y ello ponga en peligro su vida.

En este caso, a diferencia de los otros dos,

es el paciente (y no el equipo) quien decide.

En estas tres situaciones descritas es la enfermedad la
que provoca la muerte, incluso pudiéndole poner im-
pedimentos. Este punto es el que marca la diferencia
con respecto a la eutanasia y el que explica por qué,
a dia de hoy, esta practica no estd despenalizada en
nuestro estado. Desde el punto de vista legal aceptamos
muerte como suceso (cuando viene dada por la enferme-
dad, aun haciendo estragos), pero no como acontecimiento
(cuando se hace necesaria la intervencién para provo-
carla, incluso en el curso de una enfermedad que con-
duce irremediablemente a la muerte).

.Y en qué consiste entonces la eutanasia?

Es aquella actuacion médica que provoca la muerte de
un paciente, a peticion expresa y reiterada del mismo,
en el contexto de una enfermedad incurable que genera
un sufrimiento que no puede ser mitigado por otros me-
dios. Hablamos de suicidio asistido cuando, en el mis-
mo contexto, el profesional proporciona al paciente los
medios para sea él mismo quien se provoque la muerte.
Se trataria de una “buena muerte” por dos motivos: por
deseada y por bien aplicada.

En este punto surge una paradoja: ;dénde queda la au-
tonomia del paciente?, jpor qué permitimos que un pa-
ciente haga llegar la muerte rechazando un tratamiento y
no que lo haga solicitando que se le aplique la eutanasia?

O
sorecar |, 2018

Dicha paradoja convendria dilucidarla en un debate sereno
a la luz de la ética civica, en cuyo marco se esperaria el
respeto de todas las opciones personales.
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Hospital Universitario Dr. Peset (Valencia)

{ Introduccion: }

La rehabilitacion respiratoria estd indiscutiblemente recomendada, pero el
acceso estd limitado por el coste, los requerimientos tecnoldgicos y la disposicion de los
pacientes entre otros.

Para reducir estas limitaciones se valora si un programa mixto centrado en el
entrenamiento fisico, mejora el rendimiento en el Incremental Shuttle Walk Test (ISWT)
(1), la disnea basal medida por Indice de Esfuerzo Percibido de Borg Modificado (IB) y

[ 21 Discusién y conclusiones: ]

Pese a la simplicidad del programa, los resultados son similares a otros en cuanto a
tasa de abandonos (2) y porcentaje de mejoria en el ISWT (3), siendo esta
estadisticamente significativa, manteniendo una buena adherencia domiciliaria. En cambio,
no obtiene mejoria en la disnea medida por el IB basal a pesar de que los participantes
refieren mejoria subjetiva tras su realizacion.

Programas similares pueden ayudar a asumir mas tratamientos en los centros con

produce adhesion domiciliaria al programa con una tasa de abandono similar a otros. mayores limitaciones materiales y de dispersion de la poblacién, siendo bien tolerado por

los pacientes.

Presentamos un disefio pre-post en pacientes con patologia respiratoria cronica y limitacion para la actividad fisica por disnea 3-4 mMRC con tratamiento médico
optimizado.

La minima diferencia clinicamente importante (MCID) en el ISWT es de 47.5m, pero 78.7 m representa un muy buen resultado entre dos ISWT tras rehabilitacion
(4,5). Para detectar este cambio se calcula un tamafio muestral de 15 pares (a<0.05, B<0.20) con el software estadistico EPIDAT version 4.2.

Cumplidos los criterios de inclusién, 32 pacientes firman el consentimiento y realizan una valoracién ISWT previa, descartandose uno por respuesta hipertensiva. Los
31 sujetos seleccionados realizan el programa que finaliza con un nuevo ISWT si no abandonan. La muestra se analiza por intencién de tratar con SPSS 22, siendo la
variable principal la diferencia de metros realizados en ISWT pre-post y la secundaria la diferencia en la disnea basal medida mediante el IB pre-post.

PAS

12 semanas de entrenamiento, con una sesion semanal de ejercicio supervisado en el hospital mas un dosier con el protocolo para su realizacion en domicilio a su voluntad. El esfuerzo se controla mediante el IB para la disnea.
1. Calentamiento: 10 minutos a un IB objetivo de 0 a 2.
2. Trabajo: 30 minutos, alternando 1 minuto de isoténicos de miembros superiores o inferiores con 1 minuto de caminata en el gimnasio manteniendo el control ventilatorio a labios fruncidos y a un IB de 3 a 6.
3. iami 10 minutos con estiramis y ejercicios i i0s a un IB por debajo de 2.

[ ‘v Resultados:

31 pacientes con edad media de 64+10 afos (rango de 38 a 84), 25 (80.6%)
varones y 6 (19.4%) mujeres.

21 (67.7%) EPOC, 7 (22.6%) EPID, 2 (6.5%) reseccion pulmonar en no EPOC y 1
(3.2%) insuficiencia respiratoria crénica en inmunodeficiencia comUn variable.

IMC 27.01+5.35 (rango de 15.57 a 37.06).

13 (41.9%) son subsidiarios de oxigenoterapia domiciliaria o para ejercicio.

Estadisticos de prueba®

B disnea
ISWT inicial -
B disnea
ISWT Final

Las diferencias obtenidas en
los metros caminados en ISWT
pre-post son estadisticamente TS
significativas.

De los que abandonan 2 lo
hacen por neumonia, 1 por fractura,
1 por motivos laborales y 4 por no
tolerar el programa.

a. Prueba de Wilcoxon de los rangos con
signo

b. Se basa en rangos positivos

Este prog no ¢ i unr positivo en la diferencia de
medias de disnea basal medidas por IB (0,087+,1,155) pero los pacientes

Prueba de muestras emparejadas refieren mejoria subjetiva tras realizarlo.

Par 1
67,62600

74,76974

15,58057

3549323
100,15805

4,350

Kolmogérov-Smirnov ISWT dif ,102

Diferencias emparejadas  Media
Desviacidn estdndar
Media de error estandar
95% de intervalo de Inferior

conflanza ds la difsfencia g, porior

Por patologia se
obtienen diferencias
estadisticamente
significativas en EPOC,
donde el tamafio
muestral es adecuado.

En la revision telefénica a los 6
meses, el 80% de los que finalizaron
refieren continuar con el programa en el
domicilio, con una la media de sesiones
semanales de 3.74+3.58 con un rango de
0 a 14 (en 3 pacientes no ha transcurrido
los 6 meses requeridos para este andlisis).

(1) Parreira VF, Janaudis-Ferreira T, Evans RA, Mathur S, Goldstein RS, Brooks D. Measurement properties of the incremental shuttle walk test. a systematic review. Chest 2014 Jun;145(6):1357-1369.
(2) Holland AE, Mahal A, Hill CI Lee AL, Burge AT, Moore R, et al. Benefits and costs of home-based pulmonary rehabilitation in chronic obstructive pulmonary disease - a multi-centre randomised controlled equivalence trial. Si te interesa
BMC Pulm Med 2013 Sep 08,;13:57.
(3) Paz Fernandez E, Lépez Garcfa A, Gonzdlez Doniz L, Souto Camba S, Ferndndez Cervantes R. Efectos de la rehabilitacién pulmonar de corta duracién en pacientes con EPOC. Fisioterapia 2015 September 1,37(5):246-256. puedes
(4) do Nascimento, Eloisa Sanches Pereira, Sampaio LMM, Peixoto-Souza FS, Dias FD, Gomes, Evelim Leal Freitas Dantas, Greiffo FR, et al. Home-based pulmonary rehabilitation improves clinical features and systemic descargarlo
pulmonary i . Int J Chron Obstruct Pulmon Dis 2015;10:645-653,
(5) Singh SJ, Jones PW, Evans R, Morgan MDL. Minimum clinically important improvement for the incremental shuttle walking test. Thorax 2008 Sep;63(9):775-777.
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****Rehabilitador de la Unidad de Rehabilitacién Cardio Respiratoria del CHUIMI

Los programas de rehabilitacion cardiaca (PRC) en el paciente con sindrome coronario agudo (SCA)
tiene una evidencia IA. (IA SCACEST y IIA en el SCASEST y angor). Aun asi, el acceso de los
pacientes es inconstante en nuestro pais (5-30%) y esta por debajo de la media europea (50%). En
nuestro PRC hemos disminuido en un 35,7% los pacientes tratados en el tltimo afio.

Material y Métodos

Analizamos de forma retrospectiva aquellos pacientes que ingresaron en el servicio de Cardiologia del HUIGC entre junio y julio de 2016 con el
diagndstico de SCA. Observamos el porcentaje de derivacidn directo e indirecto. Los tiempos de demora hasta al acceso al programa. El porcentaje de
adherencia al PRC y los resultados en términos de reinfarto, nueva revascularizacién y mortalidad (MACE) entre los que completaron el programa y los

que no.

Analizar el flujo de pacientes entre el
servicio de Cardiologia y el PRC de nuestro

hospital.

Resultados

De 113 pacientes posibles, eran candidatos al PRC 89 pacientes. Fueron derivados un 26,9% (Figural). Los
datos clinicos de los pacientes en virtud de la derivacién o no al PRC se exponen en la Tabla I. No existian
diferencias significativas entre ambos grupos. El tiempo medio de espera para entrar en el PRC era de 45 dias
si eran derivados desde la planta y de 119 dias si venian desde el centro de especialidades. Un 20% de los
pacientes abandonaron el PRC o no accedieron a participar en el mismo. Finalmente, se objetivaron menos
eventos de interés (muerte, nueva revascularizacién o IAM) en el grupo que completd el PRC (p:0,1) (Figura 2)

N:113 pacientes

——

propuestas de mejoras son:
Optimizar el circuito directo (interconsulta en el momento del alta).

Pacientes excluidos: 24

No candidatos a rehabilitacion: 4
Exitus: 1

Extranjeros: 10

Fuerteventura: 3

No sindrome coronario agudo: 3
Pérdida de datos: 3

Derivacién directa al alta de la
planta de hospitalizacién:
17 (19%)

45 dias

Derivacion CAE y consultas
externas: 7 (7%)
118 dias

N\

.4

/
<

Abandono tras inicio:1

Figura 1.- Flujo de pacientes con sindrome coronario agudo ingresados en el periodo de
estudio hasta su llegada al PRC

Conclusione

La derivacién de solo el 26% de los pacientes susceptibles de entrar en un PRC muestra la necesidad de mejoria en el acceso a los PRC. Algunas

Figura 2.-Valoracion de eventos combinados

de muerte, nuevos infartos, nueva

revascularizacion (MACE) en paciente que
realizan (verde) o no (azul) el PRC. Se
observa una tendencia, hacia una menor
tasa de eventos combinados en el grupo
rehabilitacién (p 0,1) en los 16 meses de

seguimiento.

Variables

Hipertension

Hipertension

El &
g

g g
g 8

51 afios (media)

Hombres 18 (75%)
Mujeres 6 (25%)

5113 (54.1%)
No 4 (16.6%)
Ex7(29.1%)

5i2(8.3%)
No 22(91.8%)
EX0

Si 6 (25%)
Si 15 (62.5%)
5119 (79.1%)
5i15 (62.5%)

5119 (79.1%)

<25:11 (45.8%)
25-30: 5(20.8%)

0:0
1:10 (41.6%)
2:9(37.5%)
3:3(12.5%)

TCI+3:2 (4.8%)

Media 12

Tabla I: Datos clinicos de los pacientes en virtud de la
derivacion o no al PRC

Pacientes derivados (n:24) Eacentey ":sd)e"vados (t

63 afios (media)

Hombres 50 (77%)
Mujeres 15 (23%)

5122 (33.8%)
No 27 (41.5%)
Ex 16 (69%)

Si4(86.15%)
No 56 (24.6%)
Ex5(7.6%)

Si30 (46.15%)

Si50 (76.9%)

Si 41 (63%)

5150 (76.9%)

5i41(63%)

<25:11 (45.8%)

25-30: 5(20.8%)
30-35: 6 (25%)
>35:2 (8.3%)

0:3 (4.6%)
1:20 (30.7%)
2:21(323%)

3:15 (23%)
TCI+3:6 (7,5%)

Media 8.5

Establecer medidas de rescate para aquellos pacientes con indicacion de remisién al PRC y no derivados, mediante el andlisis a posteriori de las

altas de cardiologia.

Ademds se proponen otras medidas: implicacién de la enfermeria de planta, reunificacién de agendas, un nuevo diptico, ajustes en la
dedicacion del equipo humano.
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Introduccion

El ticagrerol es un inhibidor plaquetario P2Y12 que ha demostrado ser mas efectivo que el clopidogrel en el sindrome coronario

agudo, reduciendo la incidencia de eventos isquémicos y la mortalidad. Estd indicado en el tratamiento de la cardiopatia isquémica, Eritrocito
administrandose conjuntamente con acido acetilsalicilico en pacientes adultos con sindromes coronarios agudos o antecedentes de :'Z’v‘;‘ZC::‘;@;E:L"E':’E";::P""
infarto de miocardio y alto riesgo de desarrollar un acontecimiento aterotrombético. ENT-1

El tratamiento debe iniciarse con una Unica dosis de carga de 180 mg (dos comprimidos de 90 mg), para continuar con 90 mg dos Adenosina
veces al dia. Se recomienda continuar el tratamiento con ticagrerol 90 mg dos veces al dia durante 12 meses en pacientes con SCA a
menos que la interrupcion esté clinicamente indicada

A pesar de su eficacia, el uso de ticagrerol no estd exento de efectos adversos, siendo la disnea el mas frecuente (13,8%) El
mecanismo por el que produce disnea es desconocido, aunque hay datos que indican que puede estar en relacién con la capacidad
del farmaco de aumentar los niveles de adenosina enddgena locales mediante la inhibicion del transportador equilibrativo de
nucledsido -1 (ENT-1), Esta infusion de adenosina intravenosa puede causar disnea transitoria en ausencia de broncoconstriccion.

Habitualmente la disnea surge durante la primera semana de tratamiento de una manera dosis-dependiente. Es generalmente de camp T:::;:‘T:QNL‘:I::L:;:’nj:‘z‘:m
gravedad leve o moderada y suele ser transitoria. Sin embargo, en ocasiones es necesario retirar el ticagrerol. Platelet _L l de adenosina

Nf
0
\ ( Ticagrelor
CPTP
H OH

Inhibicién transportador de

Activacién / Agregacién plaquetaria

ecuente del ticagrerol es la disnea (13

Figura 1: Ticagrelor: doble via de accién

Descripcion

Varén de 63 afios con antecedentes de alergia a la penicilina, exfumador, sobrepeso, hipertensién arterial, dislipemia, adenocarcinoma de prostata y artrodesis lumbar. Sufrié un IAM en 2016,
implantandosele un stent en la arteria descendente anterior (DA). En Septiembre del 2017 , tiene un nuevo ingreso por angor estable detectandose una reestenosis del stent previo. Se implanté un
nuevo stent farmacoactivo, y al alta se prescribié una pauta de doble antiagregacion con adiro y ticagrerol (100 mg cada 24 horas y 90 mg cada 12 horas respectivamente).

El paciente fue valorado en nuestro Servicio de

Pre-Bronch Rehabilitacion en noviembre de 2017, considerandose apto
_““ para participar en el programa de rehabilitacién cardiaca
iniciando entrenamiento fisico supervisado en régimen

FVC (L) 4,42 4,49 98 ambulatorio, con monitorizacién electrocardiografica en

tapiz rodante y bicicleta ergométrica. Durante el programa

FEVL(L) s Sy 1o de rehabilitacion cardiaca referia disnea de esfuerzo al inicio
FEVL/FVC (%) 84 75 112 del ejercicio, con sensacion de opresiéon centrotoracica.

Ante una sospecha de angor de origen coronario se
FEF 25% (L/sec) 5,81 7,27 80 midieron sus constantes vitales (FC, FR, TA y SatO,) que
FEF 75% (L/sec) 175 134 130 permanecieron dentro de limites normales y se realizé un

electrocardiograma, el cudl no mostré signos de isquemia
FEF 25-75% (L/sec) 4,37 2,72 161 aguda (figura 2). La auscultacién cardiopulmonar fue
normal. Ante la persistencia de disnea se realizd una

FEF Max (L/sec) 6,56 8,74 75 . . . . . N
espirometria que resulté con un patron respiratorio normal
FIVC (L) 2,54 (Tabla 1). Descartada una causa orgdnica de disnea, se
Figura 2. Electrocardiograma del paciente: RS a 66 Ipm, eje normal, planteé la posibilidad de que estuviésemos ante un efecto
intervalo PR normal, QRS estrecho con onda Q aislada en la derivacién FIF Max (L/sec) 3,58 secundario del ticagrerol. Se sustituyé el ticagrerol por
Ill. Segmento ST sin alteraciones de la repolarizacién. Onda T negativa prasugrel remitiendo la sintomatologl’a
en derivacion Illy aplanada en aVF Tabla 1: Espirometria del paciente que muestra patrén espirométrico normal ! ’

La aparicion de disnea en pacientes con evento cardiaco isquémico agudo, tratados con ticagrerol, puede tener relacién con el formaco, ya que es un efecto secundario muy frecuente. Sin embargo,
antes de retirar el mismo, es imprescindible excluir otras causas de disnea y por tanto serd necesario realizar un correcto diagndstico diferencial, teniendo en cuenta aspectos clave como: tiempo y
rapidez de instauracion de la disnea, aparicion en reposo o con el esfuerzo y progresion en el tiempo.

Por ultimo, teniendo en cuenta las caracteristicas de nuestros pacientes de rehabilitacion cardiaca, es primordial descartar principalmente un origen cardiopulmonar de la disnea antes de retirar el
farmaco.

os pacientes con asma / EPOC pueden presentar un aumento del riesgo a

La terapia con ticagrerol se puede asociar con disnea. Ante la aparicién, prolongacién o empeoramiento de la disnea asociada a ticagrerol, debe realizarse una exploracién exhaustiva y, si es persistente y
no se tolera, debe interrumpirse el tratamiento.
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1. Bonaca M, Bhatt D, Oude Ophuis T, Steg P, Storey R, Cohen M et al. Long-term Tolerability of Ticagrelor for the Secondary Prevention of Major Adverse Cardiovascular Events. JAMA Cardiology. 2016;1(4):425.
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INTRODUCCION

Aunque diversos estudios han demostrado la utilidad de la rehabilitacién cardiaca (RC)
en pacientes con insuficiencia cardiaca crénica (IC), todavia son pocos los centros que los
incluyen en sus programas.

OBIJETIVO DEL ESTUDIO

Presentar la experiencia de nuestra unidad en la rehabilitacion en miocardiopatia
dilatada (MD), como paradigma de los pacientes con IC.

MATERIAL Y METODOS

Estudiamos 47 pacientes con MD (Tabla). Comparamos
distintos parametros clinicos, funcionales, psicoldgicos y de
calidad de vida antes y tras finalizar un programa de
Rehabilitacién Cardiaca.

RESULTADOS

La RC promueve en los pacientes en IC
una importante reduccién de los niveles de
proBNP y un aumento de la capacidad de
esfuerzo y de la funcién ventricular
izquierda Figuras 1-4

La mayor significacion estadistica la
obtenemos para la reduccion de los niveles
iniciales de ansiedad y depresién asi como
para la mejoria de la calidad de vida
Figura 5

i Pre RC
M PostRC

CONCLUSION

Los programas de RC son adecuados para los pacientes con IC, promoviendo en ellos una
importante mejoria fisica y psicoldgica y mejorando notablemente su calidad de vida.
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Asistencia circulatoria en el pre-trasplante cardiaco:

un cambio de paradigma para la Rehabilitacion

Cebria i Iranzo MA'2, Moreno Pardo JC?, Ibiza Palacios EJ2, Morant Guillen P2

"Universitat de Valéncia; 2 Hospital Universitari i Politécnic La Fe (Valéncia).

INTRODUCCION DISCUSION

> - : : Durante la estancia en , ¥y ante la
La del trasplante cardiaco (TxC) coincide con la asistencia
. . > . . aparicion de ) y musculo-
circulatoria (AC) cada vez en mas ocasiones?. Ello conlleva un cambio
: _ . , articulares, se inicia la , Y se
de paradigma asistencial caracterizado por la
, : - > continda con el programa fisioterapico y de EE para la recuperacion
en el paciente extubado, con/sin ventilacién espontanea y
- . funcional . La intervencion fisioterdpica incluyd ( ) :
colaborador para la movilizacién, incluso en presencia de nuevos
: o . : técnicas respiratorias, encaminadas al mantenimiento-mejora de la
dispositivos terapéuticos (p. Ej.: )2
ventilacion y al drenaje de secreciones bronquiales; técnicas
El del presente caso es describir la intervencion de > o . . > -
musculo-esqueléticas para evitar-tratar miopatias, limitaciones osteo-
(R-CR): fisioterapia respiratoria y . -
articulares, etc.; y ejercicio fisico programado para recuperar la
entrenamiento al ejercicio (EE), pre y post-TxC en un paciente . . . - o -
capacidad funcional (transferencias, bicicleta, deambulacion, ejercicios

pediatrico con AC. . .
contra resistencia y escaleras, y ).

DESCRIPCION

g]

Paciente de 13 afios de edad con , que

ingresa por Flutter Auricular, tratado mediante cardioversion y

marcapasos transvenoso endocavitario. Durante la hospitalizacion se

realiza ( ) y posteriormente

. Ante el incremento de la insuficiencia cardiaca y
arritmias ventriculares, se le implanta una

como puente al

CONCLUSION

La es fundamental para optimizar la intervencion periTxC, ya que
permite las complicaciones cardiorrespiratorias y
musculo-esqueléticas (principalmente si coexiste la AC) y

de la capacidad funcional en el TxC pediatrico.

1 Jung and Gustafsson et al. Exercise in heart failure patients supported with a left ventricular assist device. J Heart
Lung Transplant. 2015; 34(4):4: b

2 Loyaga-Rendon et al. E; 8y, g and training in patients supported by a left ventricular assist
device. J Heart Lung Transplan

3 Lipshultz et al. Pediatric cardiomy. : , preventive strategies and
therapies. Future Cardiol. 2013; 9:817-
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Complicaciones respiratorias y ejercicio tras el implante de la
asistencia circulatoria de larga duracién Heartware

Alberto Berbel Bonillo?, Carlos Dominguez Massa’, Patricia Conejero Ferrer?, Pilar Morant Guillén3, Paz Fuset Cabanes?, Maria Gasque Garcia3.
1. Médico Cirugia Cardiovascular. 2. Enfermera coordinadora Asistencia Mecdnica Circulatoria 3. Médico Rehabilitacién. 4. Médico Unidad de Medicina Intensiva.
Hospital Universitario y Politécnico La Fe de Valencia

INTRODUCCION

Los dispositivos de Asistencia Ventricular
lzquierda (LVAD) de larga duracion estan
pensados para prolongar la supervivencia y
mejorar la calidad de vida mientras se espera
un trasplante de corazén (puente a trasplante).
Estos dispositivos, pueden ser utilizados
también de forma permanente (terapia
destino). Un buen programa de rehabilitacion

respiratoria es esencial para evitar 60
complicaciones y mejorar su capacidad
funcional 40
) 20 I I I I H Tota
DESCRIPCION
Hemos llevado a cabo un estudio retrospectivo 0 I I En REA

de los 8 pacientes con insuficiencia cardiaca
terminal a los que se les ha implantado un LVAD
tipo Heartware de larga duracidn en nuestro

hospital.
Todos ellos llevaron a cabo un programa de Tabla 2: Dias de estancia hospitalaria
rehabilitacion postoperatoria desde la Unidad 600
de Reanimacion que consistié en fisioterapia
respiratoria, movilizacién precoz ( MP), ejercicio 400
aéroébico y de fortalecimiento muscular.
200 I H Pre-
implant
ol o ol ol P
RESULTADOS e

8

Tabla 3: Metros recorridos (6 minute walk test)

DISCUSION:

Comparando la capacidad funcional antes del implante y
meses mas tarde, se aprecian grandes mejoras, objetivadas
mediante el 6MWT. Hay estudios que demuestran una
mejora a largo plazo de la actividad fisica submaxima. Por
ello también es conveniente un entrenamiento de la
musculatura periférica supervisado en su centro de
referencia.

|

Derrame
pleural

o
Atelectasia e

Miopatia del
critico
Insuf. Renal

CONCLUSIONES:

La fisioterapia respiratoria es fundamental para la
prevencién y tratamiento de las complicaciones
respiratorias tras el implante. El entrenamiento al ejercicio
y la movilizacién precoz mejoran capacidad funcional.

Taponamiento [——

Tabla 1: Complicaciones en el post-implante

Bibliografia:

Christiane Marko, Endri Xhelili, Thomas Lackner et al. Exercise Performance during the first two years after left Ventricular Assist Device Implantattion. ASAIOJ: 408-413,2017

Gardner Tost, MS, Laura Coyle, MSN. NP-BC, Kristen Milkevitch. PT, DPT. et al: Efficacy of inpatient Rehabilitation after left Ventricular Assist Device Implantattion. Physical Medicine and Rehabilitation
9:40-45.2017

Mette Holme Jung, MD and Finn Gustafsson, MD, PhD. Exercise in heart failure patients supported with a left ventricular assist device. J Heart Lung Transplant : 489- 496. 2015
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Introduc

La Gestién de casos debe entenderse como un método de trabajo, y como tal, capaz
de ser asumida por diferentes disciplinas y liderada por una persona. En general, los Objetivos Gestion
Gestores de casos proceden de los profesionales de la enfermeria. de casos

La Gestion de casos debe fomentar un trabajo interdisciplinar y en equipo, centrado
en la persona para mejorar su calidad de vida, utilizando la toma de decisiones
compartida entre los profesionales y los pacientes, fomentando la
autorresponsabilidad, la autonomia y el autocuidado. Debe garantizar la continuidad
de la atencién entre profesionales, niveles asistenciales, asi como el
acompafiamiento en la fase final de la vida. Serd un objetivo importante, la mejora
en la accesibilidad a los servicios, en especial a los grupos de poblacién mas
vulnerables.

La esclerosis lateral amiotrdfica (ELA), se encuentra entre la poblacién diana de la
Gestion de casos, por la complejidad de los cuidados requeridos, la evolucidn rapida
e impredecible del curso de la enfermedad y la cantidad de agentes implicados en su
abordaje. Es una enfermedad devastadora que genera gran sufrimiento en el
paciente y en su entorno familiar y social. De todo esto la importancia del abordaje
interdisciplinar, coordinado y de acompafiamiento en todo el proceso de la
enfermedad, respetando las decisiones que tome el paciente, por lo que el Gestor de
casos debe garantizar que todo esto se produzca.

Funciones
Gestora de casos

Con este planteamiento nace en el 2008, el grupo ELA del HUIGC, en el que una de
sus miembros desempefia labores de Gestora de casos.

La isla de Gran Canaria, con una poblacién en 2017 de 856.990 habitantes, esta
dividida en dos &reas de salud (norte/sur). Nuestro hospital (drea sur de Gran
Canaria), atiende a una poblacién de unos 400.000 habitantes aproximadamente. En
el afio 2017 tuvimos una incidencia de 1.5 casos/100.000 habitantes y una
prevalencia de 7.75 casos/100.000 habitantes.

La gestora de casos realiza un seguimiento continuado; los pacientes y sus familias, Result dos

pueden realizar consultas a demanda a través de un teléfono y correo electrénico

corporativos.
; o

Pacientes en seguimiento 5 GRS

(19 varones, 61.29%12 mujeres 38.71%)
etivo -
! Media de edad 63.87 afios

(68.10 varones; 57.16 mujeres)

mugalop@gobiernodecanarias.org

Analizar las actuaciones realizadas por la Gestora de casos del grupo ELA del HUIGC en Nuevos casos diagnosticados 6

el periodo enero-diciembre de 2017.
Fallecidos 6

. ” Consultas de gestion de casos 400
Material y método

Tabla 1. Variables

Estudio descriptivo retrospectivo en Recursos utilizados _
pacientes con ELA en el drea sur de Gran

Canaria en el periodo enero-diciembre de Ventilacion mecdnica 19
2017. Cough Assist 11
Traqueostomia 5

Fisioterapia 20

Logopedia 8

Neurologia

Gastrostomia 8

Silla de ruedas convencional 5

Médico de Familia q oty
Silla de ruedas eléctrica 6
8

Collarin Head Master
Gestor
Trabajador

. de Tabla 2. Recursos utilizados
social S

Neumologia Enfermeria %
| | Conclusiones

La Gestora de casos, es la persona de referencia para dar respuesta a las necesidades

Endocrinologia Asociaciones puntuales de los pacientes en coordinacién con todo el equipo, facilitando el acceso al
Enfermeria hospital cuando sea necesario.
N de enlace
Bibliografia
Cuidados Paliativos Manual de gestion de casos en Andalucia. Consejeria de salud. Servicio andaluz de salud. 2006

Perteguer |. La gestion de casos: haciendo camino. Enferm Clin. 2014;24(3):159-161
Documento de consenso para la atencion a los pacientes con Esclerosis Lateral amiotrofica: actualizacion 2017. Junta de Andalucia. Consejeria
de salud. 2017
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Introduccion

La Esclerosis Lateral Amiotréfica (ELA)' es una enfermedad degenerativa progresiva del sistema nervioso
central, con un curso acelerado y un aumento progresivo de los cuidados. La principal causa de muerte es la
insuficiencia respiratoria, por lo que parece légico recomendar la vacunacién de la gripe estacional anual, la del
neumococo y la del haemophilus B, aunque no existen una evidencia cientifica de que modifique el curso de la
enfermedad. La evolucién de cobertura de vacunacién antigripal en poblacion > 65 afios en Espafia, en el
periodo 2007 - 2017 ha sido del 58.9.2

La guia NICE de la ELA no menciona esta recomendacion de manera explicita.

Material y Métodos

Determinar el porcentaje de pacientes que Estudio descriptivo transversal en una muestra de 25
han seguido la recomendacién de la triple paciente a los que se recomendé en la campafia de
vacunacion. vacunacién contra la gripe, entre Octubre 2017 y febrero

2018 (via telefénica o de manera presencial). La vacunacion
antigripal se ha efectuado a través de Atencidn Primaria y un
mes después la vacuna antineumocdcica (Prevenar 13) y la
del haemophilus B (Hiberix®) a nivel intrahospitalario.

Resultados

* La muestra tiene un 68% de hombres y 32% mujeres con una edad media de 59.8 afios. Han accedido a la vacunacién un 24% de los pacientes
(grafica 1), de los que un 66% recibieron la triple vacunacion (gréfica 2). Recibieron la vacunacidn antigripal en el domicilio un 33% de los
vacunados.

* EnlaTabla 1 se reflejan los recursos utilizados en éste tipo de pacientes.

Vacunacion Si Recursos utilizados

H No
Inicio bulbar 36%
Triple vacunacién Si Inicio espinal 64%
. NO . .z .

.Venh.lauon mecanica no 48%

invasiva
76% 24% 34% Cough assist 56%

(]
66%
Ventilacién mecanica invasiva 16%
Portador traqueostomia 20%
Portador gastrostomia 20%
Grafica 2
Tabla 1

Grafica 1

Conclusion

El 24% de nuestra muestra accedié a la vacunacion. Se precisa una estrategia continuada y proactiva para conseguir mas vacunaciones, siendo
quizas el momento del diagndstico inicial en el momento en donde el paciente esta mas receptivo a intentar evitar las complicaciones respiratorias.

Bibliografia:
1. Il Jornadas del manejo multidisciplinar de la ELA HUIGC 2016. https://issuu.com, i ilitaci 9/docs/| ias_ii_jornadas_ela_con_isbn
2. MINISTERIO DE SANIDAD Y CONSUMO 2007.
3. www.elaandalucia.es
4. Guia para la atencion de la Esclerosis Lateral Amiotrdfica en Espafia. MINISTERIO DE SANIDAD Y CONSUMO 2007. Disponible en la pagina web. http://www.msps.es/profesionales/prestacionesSanitarias/publicaciones/ELA.htm
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# Cardidlogo

-

Introduccion

Se considera una respuesta ventilatoria oscilante (RVO) durante el curso de una ergometria cuando las oscilaciones
duran el 60% del tiempo de esfuerzo y tienen una amplitud de al menos el 15% del valor de la ventilacién basal
(Figura 1). Su presencia es un factor de mal prondstico en pacientes con insuficiencia cardiaca (IC). La presencia de la
RVO es considerada una variable primaria en el consenso intenacional del 2012, junto con la clase ventilatoria, el
Weber y el PET CO2. La RVO puede estar influida por varios factores: farmacos (sildenafilo, milrinona, acetazolamida),
los programas de rehabilitacion cardiaca, por la cirugia de recambio valvular , por el trasplante?.

Objetivo

Analizar las caracteristicas clinicas de los pacientes con RVO asi como el nimero y porcentaje del tiempo de esfuerzo
con oscilaciones (TEO).

Figura 1. Gréfica (VE/tiempo) en una paciente de 54 afios con una miocardiopatia
dilatada y presencia de RVO previa a la rehabilitacién cardiaca (naranja) y
posterior a la rehabilitacion cardiaca (azul).

Material y Métodos

Estudio descriptivo retrospectivo sobre una muestra de 209 ergometrias (Enero/16-Diciembre/17), selecciondndose aquellas que cumplian los criterios de una RVO. Se
analizaron los datos clinicos de los pacientes y las principales variables ergoespirométricas. Se hallaron medias y frecuencias, asi como correlaciones no paramétricas
entre el nimero y tiempo de oscilaciones y el resto de variables. Usamos un nivel de significacion estadistica cuando la p< 0.05. Utilizamos el paquete estadistico SPSS

N
=

Resultados

Los datos clinicos y de las principales variables de los 44 pacientes que
cumplian los criterios de una RVO se exponen en la Tabla I. Los diagndsticos
encontrados se exponen en la figura 2.0bservamos una correlacion positiva
media entre el niumero de oscilaciones y el VO2 maximo 0,484 (p: 0.001), el
%V02 maximo 0,446 (p: 0.004), y el pulso de 02 0.418 (p: 0.008).0Observamos
una correlacion positiva entre el TEO y el OUES 0.554 (p:0.011) (figura 3). El
analisis por patologias revel6 que los EPOC (media de 5 oscilaciones, 72%TEO)
tenian un patrén diferente al resto de patologias agrupadas (media de 5
oscilaciones, 87%TEO). El nimero de oscilaciones se correlaciona fuertemente
(p<0.000) con el tiempo de esfuerzo.

n=43
I I I ]
EPOC Cardiopatia Cardiopatia Miocardiopatia Insuficiencia
;s isquémica congénita W Cardiaca
12 is 20

Figura 2. Distribucion por patologias de los 43 pacientes que presentan RVO. Los
diagnosticos no son excluyentes.

voames [
vepvcozipemeso [

Tabla 1. Principales variables en % y media
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Figura 3. Diagrama de caja y de dispersion en donde se objetivan las correlaciones signifcativas entre el nimero de oscilaciones y el VO2 max, VE/VCO2 slope, el tiempo y el OUES.

Objetivamos como a mas tiempo dure la ergometria mds oscilaciones encontramos, siendo la variable que tiene una correlacion mds potente con el nimero de
oscilaciones. Ademas el tiempo que dura una ergometria va a depender del: protocolo utilizado , del operador, de la clase de Weber y de la clase ventilatoria. En
estudios con una intervencion, para comparar el nimero de oscilaciones, deben utilizarse el mismo protocolo en la ergoespirometria antes y después. Una limitacion
de nuestro trabajo es que ante la ausencia de un software especifico que contabilize el nimero de oscilaciones, su amplitud.., el recuente se hace de manera manual,
pudiendo haber variabilidad.

Conclusiones

Los pacientes cardidpatas tienen mdas posibilidad de desarrollar una RVO. El nimero de oscilaciones se correlaciona fuertemente con el tiempo de esfuerzo y en menor
medida con el VO2max , % VO2max y los Watios alcanzados. Los pacientes EPOC tienen menos oscilaciones que el grupo de cardidpatas

1. Guazzi M, Adams V, Conraads V, Halle M, Mezzani A, Vanhees L et al. Clinical for C: v

i Data
2. Ribeiro JB, Knutzen A, Rocco MB, Hartley LH, Colucci WS. Periodic breathing during exercise in severe heart failure. Reversal with

in Specific Patient Populations. Circulation. 2012;126(18):2261-2274
ion. Chest. 1987;92: 3
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CASO CLINICO DE PACIENTE CON
AGENESIA PULMONAR Y LIPOMATOSIS EPIDURAL

Francisco José Gallego Peii

ver, Elena Garcia Alvarez, Carola Gonzalez-King Garibotti.
Hospital Clinico Universit:

io Lozano Blesa. Servicio de Rehabilitacion. Zaragoza, Espaiia.

CASO CLINICO

Mujer de 45 afios derivada al servicio de Rehabilitacién por dolor cervicodorsolumbar crénico y lumbociatalgias
recidivantes. Como antecedentes padece asma bronquial, agenesia unilateral de pulmén derecho asociada a escoliosis
congénita y dextrocardia. Ocasional signo de Lhermitte. Trabaja como administrativa y tiene una discapacidad del 42%
reconocida por Servicios Sociales.

Exploracion fisica: balance articular en EESS, EEIl, columna cervical y lumbar normal, sin déficit ni alteraciones del tono
muscular. Nivel sensitivo: hipoalgesia L3 bilateral, hiperalgesia L4-L5 bilateral, tactil: hiperestésica L3-L4-L5 bilateral. Raices
sacras normales. Reflejos mit i I{ 4, aquileos 2. A Igia ger Lassegue negativo.

Espirometria FVC 74%, FEV1 51%, FEV1/FVC 74% BD negativo.

Test de 6 minutos marcha: distancia 513 m, con descenso SatO2 de 97% a 91%. Disnea: mMMRC 2.
Limitacién severa para ABVDs London-Chest-ADL 22:

Autocuidado 3, Domésticas 10, Fisicas 6, Ocio 3 con mucha afectacion.

Paciente que habia realizado fisioterapia de raquis y respiratoria en consulta no especializada de rehabilitacion:
Cinesiterapia especifica de columna y Fisioterapia Respiratoria (trabajo de expansion toracica y for imiento EESS,

AGENESIA PULMONAR

Anomalia congénita rara, 200 casos reportados.
Sugiere defectos arcos branquiales.

Mortalidad 33% primer afio. 50% en los primeros
5 afios.
Complicaciones:
pulmonar.

Hipoxemia e hipertension

Relacionado con la asociacion VACTERL:
» V anomalias Vertebrales

» A Atresia anal

» C defectos Cardiacos

» T fistula Traqueoesofagica

» E atresia Esofagica

» R anomalia Renal y Radial

» L otras anomalias en extremidades

LIPOMATOSIS EPIDURAL

Camulo de tejido graso en espacio epidural del canal
medular. Prevalencia desconocida.

T i segun o6n desde conservador

mejoria de tiempo ventilatorio, coordinacién abdomino diafragmatica).

EVOLUCION

Dada la ausencia de mejoria se solicita resonancia magnética
nuclear de la columna lumbar para valorar alteraciones del
neuroeje, donde se aprecio lipomatosis epidural.

Actualmente pendiente de valoracion por parte del servicio de
Neurocirugia del Hospital Universitario Miguel Servet.

Control de factores de riesgo cardiovasculares al inicio, final

y al afo de un Programa de Rehabilitacién Cardiaca

Soares J*, Boldé M**, Andolz R**, Morales A**, Serrano S***, Dura MJ**.
*Servicio de Medicina Fisica y Rehabilitacion, Centro Hospitalar de Lisboa Central; **Servicio de Medicina Fisica y
Rehabilitacion, Hospital Universitari Germans Trias i Pujol (HUGTIP); ***Servicio de Cardiologia, HUGTIP.

INTRODUCCION

El Programa de Rehabilitacion Cardiaca (PRC)
tiene un papel importante en el control de los
factores de riesgo cardiovasculares (FRCV) en la
prevencion secundaria de la cardiopatia isquémica
(Cl). Cambios en el estilo de vida en relacién con el
control de los FRCV pueden reducir la morbilidad y
mortalidad y mejorar la calidad de vida de
pacientes con Cl. (1.2.3)

Pacientes, con Cl, derivados a la
consulta de Rehabilitacion Cardiaca
del HUGTiP
(01/01/2015 - 01/01/2017)
para inicio del PRC
(n=200)

Excluidos: no han cumplido el
PRC/acudido a consulta al afio
(n=60)

OBIJETIVO Pacientes que han cumplido el PRC y
+ Analizar la evolucién del control de los FRCV de Lag ac”“:";‘;z 'aslc"ﬁns‘:"tla? A,
los pacientes que han cumplido el PRC, en los Post-PRCy al aho del inicio

n=140
periodos pre-PRC, post-PRC y al afio del ii { )
del PRC.
Analisis estadistico de FRCV
METODOS (prueba Chi-cuadrado; diferencia

estadisticamente significativa un valor

« Estudio descriptivo observacional de p<0,05; SPSS (22.0))

* Flujograma del estudio (Fig. 1)

Clinica: Leve sintomatologia radicular. Estenosis de
canal pudiendo precisar cirugia en estadios
avanzados.

hasta quirurgico de las alteraciones asociadas.

Asociacién con:

» Hernias discales

» Enfermedad / Sindrome de Cushing
» Obesidad

» Tumoracion retroperitoneal

RM: cumulo de tejido graso en espacio epidural
hipertenso en T1 y T2, hipointenso en saturacién
grasa.

Tratamiento: segun afectaciéon conservador o
quirdrgico.

CONCLUSION

Tras el estudio de las dos y su posible no observamos relacion
conocida entre ellas. Estamos por lo tanto ante un caso que atina dos entidades raras y distintas que no guardan
ninguna vinculacion entre si, que hacen todavia mas extraordinario la situacion de la paciente.

RESULTADOS

* n=140; 14,3% mujeres; Edad media = 56,4 afios (rango 33-78)

+ Diagnosticos: IAM —97,9% ; Angina inestable — 2,1%

* Comorbilidades: Dislipemia — 75,7%; HT arterial — 52,1%; Diabetes mellitus — 21,4%

referencia
: PRC PRC PRC No fumador >1
mes
<140 122,4 129,2 132,0 Hiposédica,
hipocalérica,
<90 75,2 78,7 79,7 pobre en
(mmHg) grasas
IMC (Kg/m?) 20,0 - 24,99 28,1 28,1 28,6 i
Perimetro <94 (hombre) 1026  101,6  103,0 m >1h/dia
abd. (cm) <80 (mujer) 95,8 97,7 98,2
c-LDL (mg/dL) <70 112,8 79,3 80,1
HbA1lc (%) <7,0% 6,2 63 6,4

Tabla 1 - Lista de FRCV, sus valores de referencia y promedios (cuando aplicable) del estudio.

100,0%

80,0%
60,0%
40,0%
20,0%

0,0%
IMC

P. abd.

Tabaco Dieta c-LDL HbAlc  Ej. fisico

Gréfico 1- Porcentaje de pacientes con el FRCV controlado. B pre-PRC M post-PRC ¥ 1 afio PRC

Pre-PRC | Post-PRC | 1afio PRC

Fig. 1 - Flujograma del estudio

CONCLUSION

El control de la TAS, TAD, tabaquismo, dieta y HbAlc es éptimo al finalizar el PRC y al afio
de este; sin embargo el control del IMC, P.abd. y ejercicio fisico debe mejorarse; aunque
los valores de c-LDL no estén controlados por porcentaje, sus valores promedios se acercan
al de referencia con el PRC.

Bibliografia: 1. Piepoli ¥, et al. 2016 European Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice. European Heart Journal (2016) 37; 2. Kotseva K., et al. The EUROASPIRE surveys: lessons
learned in cardiovascular disease prevention. Cardiovascular Diagnosis and Therapy, 2017;7(6):633-639; 3. Ergatoudes C., et al. Long-term secondary prevention of acute myocardial infarction (SEPAT) —

d outcome. BMC C

99

(2016) 16:226.
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PROGRAMA DE REHABILITACION CARDIACA
EN INSUFICIENCIA CARDIACA CON ASISTENCIA
VENTRICULAR Y CAQUEXIA CARDIACA. A PROPOSITO DE UN CASO CLINICO.

Juan Izquierdo Garcia', Maria Catalina Pérez Mufioz!, Francisco Javier Zarza Bejarano!, Marta Sanz Sanchez!, Juan Ignacio Castillo Martin? y Maria Paz Sanz Ayan?
(1) Fisioterapeuta (2) Médico Rehabilitador. Servicio Rehabilitacion y Medicina Fisica. Hospital Universitario 12 Octubre. Madrid.

INTRODUCCION

La implantacién de dispositivos de asistencia ventricular (DAV) es necesaria en la mayorfa de las ocasiones, como puente al trasplante cardiaco (TXC), en la insuficiencia cardiaca (IC) terminal. Es de crucial importancia
en estos paci |a realizacién de un progi de ejercicio fisico terapéutico adecuado en el seno de un Programa de Rehabilitacién Cardiaca para llegar en las mejores condiciones fisicas y psiquicas al TXC..

En diciembre de 2016 ingresa en la unidad coronaria de nuestro hospital un varén de 19 afios con miocardiopatia dilatada de origen familiar en IC avanzada con perfil clinico-hemodinamico
donde domina bajo gasto cardiaco en situacion Intermarcs 3. Tras valoracién por equipo de trasplante se decide implantar una asistencia ventricular paracorpérea tipo Excor. Durante su estancia en unidad de criticos
(UCl) se prods fallo ventriculo derecho post implante Excor, taponamiento cardiaco con compromiso hemodindmico, implante balén intraadrtico contrapulsacion, traqueostomia, ACV/
cardioembdlico, evacuacion quirdrgica hemotdrax, pericardiocentesis quirurgica y varias bacteriemias (S. Aureus, Klebsiella, E. Coli). En febrero 2017 se realiza el paso a consola portatil del Excor y el paciente es TxC
en mayo 2017.

Planta Hospitalizacisn.
TABLA DE EJERCICIOS.

DESCRIPCION: PROGRAMA DE EJERCICIO FiSICO TERAPEUTICO SUPERVISADO POR FISIOTERAPEUTAS

(62 dias)
Diario; mafiana y tarde: Técnicas de fisioterapia (FT) respi ia e inspird , 2 series / 10 repeticiones
de movilizaciones pasivas y/o activo asistidas de amplio recorrido en MMSS y MMII 20 mmutos EEM en musculatura
antigravitatoria (cuadriceps). Posturologia osteoarticular con ortesis estabilizadora neutra de cadera durante el
encamamiento. Ultimos 10 dias puesta en bipedestacién 30- 60 segundos, y pedalier 5-10 minutos.

(18 dias)

Diariamente mafiana y tarde: Técnicas de FT respiratoria e inspirémetro incentivador. Tabla de Ejercicios (2 series / 15
repeticiones) de fortalecimiento (Lastres 1kg) MMSS, MMII y tronco. equlllbno y propiocepcion en bipedestacion. 20 min
EEM en musculatura antigravitatoria (cuadriceps). E ia Cardiorrespil io Aerdbica con pedalier
y/o bicicleta estatica, modo continuo 20 min 0 wats (W). Caminatas de 10 minutos por el pasillo. Se instruye al paciente en
Escala de Borg, siempre <5-6/10.

Planta Hospitalizacién.
RESISTENCIA AEROBICA

DISCU:!
Con este programa se logré la IABVD,
recuperacion de la bipedestacion y la marcha y

(59 dias)
Dias alternos: Tabla de 30 Ejercicios Cali wes / ejercicio) fort: MMSS, tronco y MMII con
mancuernas (inicio 1,5kg, a los 15dias 2kg). Entr ia Cardior ia Tipo Aerdbico en cicloergémetro
(Inicio: 20 min intervalico 10/0W, a los 15 dias: 30min modo intervélico 25/10W). Estiramientos musculares MMSS y MMII.
(18 dias)

(20 rep

Fase Ambu ria.
RESISTENCIA AER CA

CONCLUSIONES

La implantacion de DAV no son un impedimento para
realizar un programa de rehabilitacién cardiaca
superwsado Ademas adecuar medidas para evitar
r ias y es fr
en este tipo de cirugias, son recursos indispensables
para conseguir un estado fisico y cardiorespiratorio
6ptimo para hacer frente a una CC como el TxC.

se disminuyd la estancia media
hospitalaria observada en este tipo de
pacientes. Se continué de forma ambulatoria
tratamiento con cicloergémetro durante 30' de
entrenamiento intervdlico y potenciacién de
MMSS con mancuernas de 2kg logrando subir
dos pisos de escaleras sin paradas.

Paciente conoce programa de ejercicio fisico terapéutico, lo realiza con supervision en UCI y guiado en planta de
hospitalizacion.
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