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PRESENTACION

Este libro fue creado con el objetivo de englobar dentro de un mismo
recurso bibliografico, muchas de las competencias y destrezas que un kine-
sidlogo puede ofrecerle a un paciente operado del corazén.

Los temas seleccionados fueron pensados en base a diferentes esce-
narios que pueden presentarse durante el perioperatorio de cirugia cardio-
vascular.

Las cirugias a las que se hace referencia en este libro son: cirugias
valvulares (adrtica, mitral y tricuspidea), cirugia de revascularizacion miocar-
dica (CRM), mixomas auriculares, comunicaciones interauriculares e inter-
ventriculares, trasplante cardiaco y cirugias de aorta como son la diseccion
de aorta tipo Ay los aneurismas de aorta ascendente.

En esta obra, el lector podra adquirir conocimientos sobre evaluacio-
nes preoperatorias, abordajes quirdrgicos, circulacion extracorporea, kine-
sioterapia respiratoria, soporte ventilatorio invasivo o no invasivo y rehabilita-
cion cardiovascular entre otros temas de interés.

Tengo el placer de contar con la presencia de prestigiosos profesio-
nales reconocidos a nivel nacional e internacional. Los autores han mani-
festado su interés desde el comienzo de este proyecto y han redactado sus
capitulos con dedicacion, para ofrecerles sus conocimientos y experiencias.

Una de las competencias de la kinesiologia es la creacion de guias,
instructivos, protocolos e investigacion cientifica. Por este motivo, los invito
a recorrer estas paginas, e invitarlos a que sean ustedes también, quienes
desarrollen nuevo material bibliografico para compartir con todos nosotros y
que nuestra profesion siga creciendo.

“Compatrtir conocimientos es compartir riquezas”
Andrew-Knox B Kaniki






PROLOGO

El Kinesiélogo Pablo Andrés Aguilar me ha conferido el honor y el pla-
cer de prologar su libro titulado Kinesiologia en cirugia cardiaca “Del preope-
ratorio a la rehabilitacion cardiovascular”.

El Kinesiologo Aguilar tiene vasta experiencia en el tema que nos
propone.

Su publicacion abarca temas de imprescindible lectura, tanto para es-
pecialistas como para todo aquel que se inicia en la dificil y apasionante acti-
vidad que implica la asistencia y el control postoperatorio del paciente some-
tido a una cirugia cardiaca. La Kinesiologia es una especialidad que podria
considerarse de adquisicion reciente en el amplio terreno de la cirugia.

Desde los momentos iniciales, los cambios vividos en torno a la cirugia
cardiaca y a su recuperacion, han sido inimaginables. Me refiero a la sala de
cuidados criticos. Es alli donde posiblemente se jueguen el prondstico y el
destino del paciente operado. En cirugia cardiaca hemos aprendido que un
acto llevado a cabo con toda minuciosidad y destreza, puede malograrse sin
un estricto y adecuado control postoperatorio.

A eso se refiere precisamente en su obra Pablo Aguilar, a través de
diecisiete capitulos minuciosamente tratados.

Por lo tanto, les recomiendo, tanto al profesional como al estudiante
avanzado, la lectura de este libro.

A continuacion, escribiré algunas palabras sobre el comienzo de la Ki-
nesiologia en la ciudad de Rosario. Resulta mas factible, para mi, referirme
al tema relacionandolo con nuestra actividad en el Instituto Cardiovascular
de Rosario (ICR). Porque es en ese lugar, desde donde puedo compartir
nuestra experiencia.

Como seguramente debe conocerse, el ICR nacié de una idea original
que el que suscribe le propuso al Dr. Roberto L. Villavicencio hacia finales
de los afios 60. Fue entonces el Dr. Villavicencio con su reconocida fama
y prestigio como gran emprendedor en la medicina rosarina, quien tomo y
puso en marcha una idea largamente anhelada. Esta idea consistia en crear
una Institucion dedicada principalmente al diagndstico y tratamiento de las
enfermedades cardiovasculares. Y significaba, implicitamente, destinar un
area especifica al control postoperatorio de las cirugias de alta complejidad.

Area en la que se decide, muy frecuentemente, la evolucion del pacien-
te recién operado. Atentos a estos principios, nos parecié de vital importancia
contar con un equipo de médicos y kinesidlogos debidamente entrenados y
preparados para atender esta demanda.
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Tuvimos la fortuna —también la tuvieron los pacientes— de disponer de
los elementos, el material y un area destinada a cumplir con estos objetivos.

Creo conveniente mencionar que nada resulté facil al principio. Por el
contrario, se trataba de incorporar, de buenas a primera, una metodologia
compleja y hasta entonces no habitual en nuestra ciudad. Por fortuna con-
tamos con la dedicacion, seriedad y contraccion al trabajo de quienes dedi-
caron innumerables horas de esfuerzo y compromiso para conseguir resul-
tados que poco a poco fueron cumpliendo con objetivos que se propusieron
los iniciadores.

Dr. José Luis Ameriso
Jefe de Cirugia del Instituto Cardiovascular de Rosario.
Prof. Asociado de Cirugia Toracica y Cardiovascular en la Facultad de Medicina
de la Universidad Nacional de Rosario.
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CAPITULO 1
ENTREVISTA KINESICA PREQUIRURGICA

Klgo. Pablo A. Aguilar - Klgo. Matias Basso

Introduccion

La cirugia cardiaca ha experimentado avances tecnoldgicos signifi-
cativos en las ultimas décadas. Estos cambios han mejorado la calidad de
vida del paciente y han prolongado la supervivencia. Sin embargo, el éxito
de cualquier intervencioén quirurgica, se ve influenciado por las comorbilida-
des del paciente, por la cirugia propiamente dicha, el desarrollo de compli-
caciones y fundamentalmente por el cuidado postoperatorio.

En la entrevista prequirurgica se podra realizar una evaluacion glo-
bal del paciente, estimar el riesgo preoperatorio, generar un vinculo con
el paciente y brindarle informacién necesaria sobre el rol kinésico durante
el postoperatorio.

Objetivos

» Mencionar la importancia de la evaluacion kinésica prequirdrgica.

* Describir las evaluaciones respiratorias preoperatorias.

* Mencionar e interpretar los estudios complementarios cardiorres-
piratorios de mayor relevancia para el kinesiélogo.

Entrevista kinésica preoperatoria

La entrevista prequirdrgica es una instancia realizada por un kine-
siologo antes de la cirugia cardiaca, en la cual, se confecciona una histo-
ria clinica, se informa al paciente sobre el proceso de desvinculacién de
la ventilacidon mecanica, se explican potenciales situaciones postopera-
torias, cOmo sera su rehabilitacion durante la internacion y cudles seran
los cuidados que debera tener para evitar complicaciones asociadas a su
abordaje quirargico.

El principal objetivo es realizar una completa evaluacion del paciente
para establecer metas alcanzables, identificar factores de riesgo que sean
potenciales generadores de complicaciones respiratorias e identificar po-
sibles alteraciones en su movilizacion.

La historia clinica es un documento cientifico y legal, realizado por
los médicos, que se obtiene mediante la narracion detallada de los eventos
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psicofisicos y sociales, referidos por el paciente, que surgen de la anam-
nesis, el examen fisico y la interpretacién médica del cuadro clinico para
llegar a un diagnéstico.’

El kinesidlogo confecciona su propia historia clinica durante la en-
trevista prequirurgica y ésta, debe orientarse hacia las evaluaciones car-
diorrespiratorias (presion inspiratoria maxima, presion espiratoria maxi-
ma, espirometria, radiografia de térax, estado acido-base, ecocardiogra-
ma, electrocardiograma y cinecoronariografia), comorbilidades cardiol6-
gicas y no cardiolégicas; y conocer los habitos tabaquico y de alcohol,
ya que estos podrian generar abstinencia y alterar el ritmo natural de la
extubacién.

El habito tabaquico debe ser interrogado en profundidad, debido
a sus conocidos efectos deletéreos a nivel cardiovascular, pulmonar y
conductual. La abstinencia y el desarrollo de excitacién psicomotriz, irrita-
bilidad o ansiedad, pueden aparecer cuando la suspension del tabaco es
cercana a la fecha de la cirugia.? La broncorrea y la tos crénica del pacien-
te fumador, pueden perpetuarse durante el postoperatorio mediato (luego
de las primeras 24 horas hasta el dia 7 de la cirugia) y generar complica-
ciones asociadas a la esternotomia. La tos persistente en el postoperato-
rio puede ser causada por numerosas causas, tales como la irritacion de
la via aérea secundaria a la intubacion orotraqueal, insuficiencia cardiaca
izquierda, hipersecrecion de moco en pacientes con enfermedades respi-
ratorias cronicas como la EPOC, etc. Esta situacion puede manifestarse
en forma leve o grave, con la posible dehiscencia esternal y reoperacion
por fractura esternal. Las cirugias realizadas por toracotomia lateral no
tienen este riesgo, ya que la incision se realiza en la cara lateral del térax,
sin comprometer al esternén

El tabaquismo es un factor de riesgo que presenta estrecha rela-
cion con la tos crénica y la enfermedad cardiovascular (ECV), y, ademas,
amplifica a los otros factores de riesgo cardiovasculares.®# Las personas
fumadoras tienen el doble de riesgo de ECV y arteriopatia periférica que
aquellos que no son fumadores. El estudio Framinghan demostré que la
mortalidad de los hombres aumenta 18% y 31% en las mujeres, en rela-
cion a los no fumadores, cuando fuman al menos 10 cigarrillos por dia.®

El alcoholismo cronico tiene efectos sistémicos nocivos y constitu-
ye un riesgo significativo sobre la salud del individuo. Afecta a multiples
organos, tales como:®

* Higado: puede desencadenar cirrosis hepatica y hepatitis alcoho-
lica aguda.

* Pancreas: pancreatitis.

* Sistema locomotor: miopatias.

 Sistema nervioso central: encefalopatias.
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» Cardiovascular: puede generar miocardiopatia alcoholica subcli-
nica o clinica y disfunciones ventriculares sistélica y/o diastélica.

La interrupcion abrupta del alcoholismo crénico previo a una ciru-
gia cardiaca, puede desencadenar abstinencia y excitacion psicomotriz
postoperatoria con la posibilidad de dificultar la desvinculacion de la ven-
tilacidn mecanica invasiva.

La practica de actividad fisica regular conlleva una serie de efectos
beneficiosos a nivel fisioldgico y psicologico que impactan positivamente
en la salud. El habito de realizar actividad fisica diaria, predispone al
paciente a una mejor adherencia al tratamiento kinésico postoperatorio
y a una menor prevalencia de complicaciones asociadas a la inmovili-
zacioén.b

La entrevista prequirurgica sirve también para realizar un cuestio-
nario sobre las actividades de la vida diaria, conocer el nivel de actividad
fisica actual y evaluar el tipo de marcha. A partir de esta evaluacion fisica
y funcional, se plantearan objetivos alcanzables a corto y mediano plazo.

La evaluacion kinésica no solo se trata de medir parametros fi-
sicos y respiratorios, sino también de aspectos emocionales y educa-
tivos que influyen en el postoperatorio, tales como la extubacién y la
rehabilitacion fisica. El sentimiento de posible muerte, se apodera de la
psiquis del paciente y esto le genera sensaciones de ansiedad, temor y
depresion que repercuten en el proceso de recuperacion fisica durante
la internacion.”?®

Es importante conocer si el paciente tiene enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) y si utiliza medicacion inhalatoria diariamente,
ya que ésta debera administrarse durante todo el postoperatorio y tiene
un rol preventivo importante en el proceso de extubacién para evitar la
falla en pacientes considerados de riesgo.

Escalas de riesgo quirurgico respiratorio y cardiovascular

Los scores o puntuaciones de riesgo prequirurgico son utilizados
para categorizar a los pacientes y predecir la posibilidad de aparicion
de complicaciones respiratorias, cardiovasculares y de mortalidad en el
postoperatorio de cirugia cardiaca. Estas herramientas consideran va-
riables clinicas, comorbilidades, estudios funcionales, edad, variables de
laboratorio y antecedentes médicos/quirurgicos para establecer una pun-
tuacion y poder estratificar su riesgo.

Los scores de riesgo desempefian un papel importante en la planifi-
cacién de estrategias preventivas destinadas a minimizar los potenciales
riesgos perioperatorios y mejorar los resultados quirdrgicos.
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Escalas de riesgo respiratorio

El ARISCAT (Assess Respiratory Risk in Surgical Patients in Cata-
lonia) es una herramienta de estratificacion de riesgo preoperatorio que
predice la posibilidad de complicaciones respiratorias en pacientes some-
tidos a una cirugia mayor. Entre las variables evaluadas se encuentran la
edad del paciente, el tipo de incision quirurgica, la saturacién arterial de
oxigeno, la presencia de infecciones en el ultimo mes, la existencia de
anemia, la duracion de la cirugia y la categorizacién de cirugia urgente o
no. Estos datos determinan un puntaje que refleja el riesgo individual del
paciente para desarrollar complicaciones respiratorias.

El resultado del ARISCAT permite clasificar a los pacientes en dife-
rentes categorias de riesgo, que van desde riesgo bajo (<26 puntos), mo-
derado (26-44 puntos) y elevado riesgo de complicaciones respiratorias
(= 45 puntos).®

El PERISCOPE (Prospective Evaluation of a RIsk Score for Posto-
perative Pulmonary Complications in Europe) es una escala que evalua
la saturacién de oxigeno preoperatoria, los sintomas respiratorios, los an-
tecedentes de insuficiencia cardiaca y hepatica, cirugias de emergencia
0 no, el sitio quirurgico y la duracién de la cirugia. Esta escala clasifica
el riesgo en bajo (£ 12 puntos), intermedio (12-23 puntos) y alto (= 24
puntos).™

La puntuacion de Torrington y Henderson, desarrollado en 1988,
considera variables espirométricas, grado de obesidad, edad, localizacidon
de la cirugia, historia de fumador y presencia de sintomas respiratorios.
Esta puntuacién permite estimar el riesgo postoperatorio de padecer com-
plicaciones respiratorias y mortalidad, estratificando al paciente en tres
categorias; riesgo bajo (0 a 3 puntos), riesgo moderado (4 a 6 puntos)
y riesgo alto para aquellos que superen los 7 puntos. Las puntuaciones
mas elevadas tendran mayor riesgo de complicaciones respiratorias y de
mortalidad.™

Escalas de riesgo cardiovascular

Existen numerosos estudios que estratifican el riesgo quirturgico de
la cirugia cardiaca, sin embargo, en este capitulo analizaremos las esca-
las mas utilizadas en la actualidad: Euroscore’ y Parsonnet."

El Euroscore es una puntuacion utilizada en cirugia cardiaca para
predecir el riesgo de mortalidad. Este fue presentado en el afio 1999 por
Roques F. y colaboradores. Las variables utilizadas estan relacionadas
al paciente (edad, sexo, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, arte-
riopatias periféricas, afecciones neuroldgicas, cirugias cardiacas previas,
valor de creatinina = 2,3 mg/dl preoperatorio, endocarditis activa, situacion
critica preoperatoria), a factores cardiacos (angina inestable, valores de la
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fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, infarto agudo de miocardio
reciente y si presenta presion sistolica pulmonar mayor a 60 mmHg) y
factores operatorios (cirugia de emergencia, cirugia coronaria, cirugia de
aorta toracica o ruptura septal post infarto). En el afio 2012 se publica el
nuevo Euroscore Il, en el cual los autores introdujeron algunas modifica-
ciones para la estratificacion del riesgo quirurgico y lograr mejores resulta-
dos probabilisticos.™

El Parsonett es un sistema de evaluacion prondstica en cirugias
cardiovasculares. Existe el modelo aditivo y el de regresion logistica. Los
factores de riesgo considerados en esta escala son: sexo femenino, obe-
sidad morbida, hipertension arterial, fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo, edad, primer cirugia o reoperacion, necesidad de balén de con-
trapulsacion intraadrtico preoperatorio, aneurisma del ventriculo izquier-
do, cirugia de emergencia, hemodialisis, estados catastroficos (infarto
agudo de miocardio, shock cardiogénico, insuficiencia renal aguda), tipo
de cirugia (valvular, coronaria, combinada), cirugia de valvula mitral con
presion de arteria pulmonar = 60 mmHg. Los pacientes se clasificaran en
riesgo bajo hasta muy alto riesgo segun el valor alcanzado.

A fines practicos, el Euroscore y Parsonett, son escalas calculadas
por los médicos que aportan datos objetivos a la historia clinica que rea-
liza el kinesiologo.

Evaluaciones pulmonares prequirurgicas

La evaluacion pulmonar es una instancia realizada en el periodo
preoperatorio y nos permite conocer el estado basal del paciente.

La evaluacioén kinésica se focalizara en el analisis de la espirome-
tria, la auscultacion, la saturacion arterial de oxigeno, en realizar pruebas
sobre la musculatura inspiratoria-espiratoria y en el analisis de la gaso-
metria arterial.

Espirometria

La espirometria es una prueba basica en la evaluacion y el segui-
miento de la funcién pulmonar en pacientes con enfermedad respiratoria
cronica. La espirometria se utiliza también para conocer el estado funcional
del paciente previo a una cirugia toracica o abdominal superior y como
herramienta de monitorizacion para la evaluacion del deterioro o discapaci-
dad laboral. En salud publica es un instrumento epidemiolégico y también
puede ser utilizado para investigaciones cientificas.

Las principales variables analizadas en la espirometria son el volu-
men espiratorio forzado en el primer segundo (VEF,) y la capacidad vital
forzada (CVF). La CVF indica el maximo volumen de aire que una persona
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puede exhalar en una maniobra forzada después de una inspiracion pro-
funda maxima. El VEF, indica el volumen maximo de aire que una perso-
na puede espirar en el primer segundo durante una maniobra de CVF. El
cociente entre VEF,/CVF muestra la relacion entre ambas variables, pero
no debe confundirse con el indice de Tiffeneau, que utiliza al VEF, y a la ca-
pacidad vital lenta (CVL). Ademas de volumenes pulmonares, en la espiro-
metria se expresan valores de flujo. El flujo espiratorio medio (FEF ,, ..,),
es medido entre el 25%-75% de la espiracion forzada, mientras que el
flujo espiratorio maximo (PEF por su sigla en inglés) se obtiene en el pico
maximo de la rama espiratoria. Ambos valores se expresan en litros."®'”
(Figura 1)

Nombre: D: 16815518 BMIL: 309 Fecha 27/05/2024
Tec: Altura  178.00 Cmts. Edad: 59 Hab.: INT
Médico: Peso:  98.00  Kgs. Sexo: Masculino  Default
Diagnéstico: Prequirurgico cardiovascular
Fumador: Nunca fumé Afios Fumando: PquDia: Pqvaio Afios sin fumar:

Pre-Bd Post Bd

Real  Teodrico %Teérico SD  LIN Real % Cambio
---- ESPIROMETRIA ----
FVC (L) 547 4,67 117 0,68 3,57
FEVI (L) 4,02 3,61 111 0,52 273
FEVI/FVC (%) 73 78 94 6,71 66
FEF 25-75% (L/sec) 2,97 3,02 98 1,10 1.49
FEF Max (L/sec) 8,44 9,27 90 1.41 6.95
FEF 50% (L/sec) 4,03 477 84 1.34 255
FIF 50% (L/sec) 2,16 473 45 1,28 2,62
FEF50%/FIF50% (%) 186 90-100
Back Extrap Vol (L) 0,14
Expiratory Time (sec) 9,53
FVC

121 Volumen (L)
1

Flupo (Vseq)

! NOwd o nsnod,

Ja

10123 4654867891011

O = N W B0 O

Figura 1. Espirometria prequirurgica.

La espirometria se considera normal cuando los valores son mayo-
res al limite inferior de normalidad (LIN). EI LIN esta alrededor del 80%
del valor tedrico del VEF,, CVF y CV; de 70% para la relacion VEF,/CVF,
y del 60% para el FEF, .., en pacientes menores a 65 afios y con altura
estandar. Los valores inferiores al percentil 5 son considerados inferiores
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al rango esperado, es decir, que se encuentran por debajo del limite infe-
rior de normalidad (LIN).'>6

Tanto el VEF, como la CVF se expresan en litros por ser variables de
volumen y flujo; y en porcentaje la relacion entre las mismas. Al analizar los
resultados de la espirometria, debemos observar los datos de la columna con
los valores reales y la columna correspondiente al porcentaje del tedrico. Los
valores teoricos son estimados en relacion a la edad, el sexo y el indice de
masa corporal del paciente. En cuanto a la relacion VEF /CVF, el resultado
real, es el que debemos considerar y no el porcentaje del valor tedrico, ya
que este expresa el porcentaje del valor real en relacion al valor predicho.

La espirometria permite establecer si el paciente presenta una fun-
cion pulmonar normal, tiene un patron restrictivo o de obstruccion al flujo
aéreo."™"7 La gravedad del patron obstructivo se definira con la clasifica-
cién GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease)'® se-
gun el valor alcanzado del VEF,, mientras que la restriccion pulmonar se
clasifica habitualmente segun la American Thoracic Society."®

Las patologias con patron restrictivo presentan la CVF por debajo del
LIN, y la relacion VEF,/CVF es normal o mayor al LIN. (Figura 2)

Analisis de
resultados
(VEF1/CVF < 70%7?
SI = I » NO
¢CVF <80%? |—» NO —»f Espirometria
i normal
sI
Gravedad
segun VEF1 | Sugiere restriccion
> 80% leve >70% leve
50% - 80% moderado 60% - 70% moderado
30% - 50% severo 50% - 60% moderadamente grave
r====n < 30% muy severo 34% a 50% grave
| Salbutamol |

| enPuff ——

| 200-400 ug -

VEF1<12% |=3» NO ——3p I No responde a broncodilatadores I
o e = o d

o mejoria en
200 ml

—3» S| —» | Responde a broncodilatadores |

VEF1: Volumen espirado en primer segundo - CVF: Capacidad vital forzada -
O.F.A: Obstruccion al flujo aéreo.

Figura 2. Algoritmo para el andlisis de la espirometria.
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En la Figura 3, podemos ver las curvas de volumen/tiempo y flu-
jo espiratorio/volumen. En ellas se observan espirometrias con patrones
ventilatorios obstructivos (A), restrictivos (B) y mixtos (C). Ademas, se
muestran las diferencias de flujos entre espirometrias normales y patol6-
gicas (D y E).

OBSTRUCTIVO RESTRICTIVO MIXTO

——— Anormal

Normal

VOLUMEN
VOLUMEN
VOLUMEN

TIEMPO TIEMPO TIEMPO

OBSTRUCTIVO RESTRICTIVO

—— Normal

Anormal

FLUJO ESPIRATORIO
FLUJO ESPIRATORIO

o

Volumen (L) Volumen (L)

m

Figura 3. Alteraciones ventilatorias diagnosticadas por espirometrias.

La coexistencia de patrones obstructivos y restrictivos en un pa-
ciente, se define cuando la CVF y la relacion VEF,/CVF se encuentran por
debajo de sus respectivos LIN.

Auscultacion

La auscultacion representa una herramienta clinica fundamental
para la exploracion del térax. Esta evaluacion se realiza con un este-
toscopio y nos permite clasificar los ruidos pulmonares o cardiacos, en
normales o anormales. A través de la auscultacién, es posible detectar
rales crepitantes o subcrepitantes, sibilancias, disminucion o ausencia del
murmullo vesicular, roncus, estridor y soplos de valvulas cardiacas entre
otros hallazgos.

La auscultaciéon es un procedimiento seguro, no invasivo y puede
realizarse repetidamente. Debe ejecutarse en forma comparativa y abor-
dando los diferentes segmentos de cada I6bulo pulmonar, sobre las regio-
nes anteriores, posteriores y laterales del torax.

26



La auscultacion tiene la capacidad de complementar la evaluacion
clinica global del paciente enfermo, identificando complicaciones severas
como la intubacion selectiva, el edema agudo de pulmdn, atelectasias
masivas o0 neumotorax.

Saturacioén arterial de oxigeno

La saturacion de oxigeno (Sa0O,) es un parametro vital en la eva-
luacion de la oxigenacion tisular, representando el porcentaje de hemo-
globina arterial que esta cargada con oxigeno en relacion con su capa-
cidad maxima de saturacion. Se mide mediante pulsioximetria, utilizando
el principio de absorcion diferencial de luz por parte de la hemoglobina
oxigenada (HbO,) y la hemoglobina desoxigenada (Hb), aprovechando
las diferencias en sus espectros de absorcion para determinar la satura-
cion de oxigeno en la sangre arterial.

La SaO, es una herramienta de monitoreo basico en cuidados in-
tensivos y se utiliza también para la monitorizacion de la oxigenacién en
pacientes de cuidados generales y ambulatorios. Sin embargo, es impor-
tante reconocer que la oximetria de pulso presenta numerosas limitacio-
nes que seran desarrolladas en el capitulo 5.

Pruebas sobre la musculatura inspiratoria-espiratoria

Las mediciones de presién inspiratoria maxima (PIMAX) y presion
espiratoria maxima (PEMAX) son indicadores de la fuerza muscular que
tienen los musculos respiratorios, siendo particularmente relevantes en pa-
cientes con enfermedades neuromusculares o en aquellos que presentan
afecciones respiratorias restrictivas sin causa real. La PIMAX evalua prin-
cipalmente la fuerza muscular diafragmatica, mientras que la PEMAX, lo
hace con musculos intercostales y abdominales.2%2'

Los cambios que genera la cirugia cardiaca sobre la fisiologia respi-
ratoria normal, hacen que el individuo exprese estas modificaciones como
patrones ventilatorios restrictivos transitorios. Por tal motivo, la evaluacion
de la musculatura respiratoria pre y postoperatoria, sera importante para
cuantificar objetivamente estos cambios y establecer estrategias especi-
ficas en el tratamiento.

Gasometria arterial

La gasometria arterial es el método de referencia para la monitori-
zacioén de la oxigenacion, ya que permite cuantificar la presion arterial de
oxigeno en sangre (PaO,). La muestra de sangre arterial aporta también,
valores de ventilacion y el estado acido-base del paciente. En ella se ob-
servan la PaO,, PaCO,, el pH, saturacion de oxigeno, exceso de base y
el nivel de bicarbonato. Se obtiene mediante la extraccion de una muestra
de sangre sobre la arteria radial o femoral principalmente.

27



Al analizar la gasometria arterial, se deben considerar situaciones
particulares de los pacientes, ya que la edad, patologias respiratorias cré-
nicas, insuficiencia renal, enfermedades neuromusculares o vasculares,
pueden generar valores de hipoxemia o hipercapnia cronica.

Uno de los valores obtenidos a través de la gasometria arterial es
el pH, que permite evaluar la eficacia de los sistemas reguladores acido-
base del organismo e identificar trastornos metabdlicos y/o respiratorios
que modifiquen el pH normal (7,40 + 0,4).

Los desordenes acido-base requieren conocimiento de dos o mas
variables y pueden producirse por alteraciones renales, pulmonares, gas-
trointestinales o por quimicos exdgenos y toxicos.

El sistema bicarbonato es cuantitativamente el sistema buffer mas
importante en el fluido extracelular; sus componentes buffer: el bicarbo-
nato y la PaCO,, reflejan instantaneamente cualquier disturbio acido-base
que pueda producirse. El bicarbonato, en la sangre arterial es calculado
a través del pH y PaCO, usando la ecuacion de Henderson-Hasselbalch
(H-H) y su rango normal es de 22-26 mEq/L. La ecuacion H-H puede ser
utilizada para medir los cuatro desérdenes del acido-base: acidosis me-
tabdlica, acidosis respiratoria, alcalosis metabodlica y alcalosis res-
piratoria.?>% (Figura 4)

]

\ \ \
pH < 7,36 Normal pH > 7,44
l pH 7,36 - 7,44 l
C0o21 HCO3 | Cco2 | HCO3 1
Acidosis Acidosis Alcadosis Alcadosis
respiratoria metabdlica respiratoria metabdlica
Y

Alteracion mixta
CO2y HCO3 1
CO”y HCO3 |

Figura 4. Alteraciones del acido-base.
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Evaluacion funcional del paciente

El conocimiento sobre las actividades de la vida diaria (AVD) que
desarrolla habitualmente el paciente antes de enfrentarse a una cirugia
cardiaca es muy relevante para el kinesiologo. El interrogatorio sobre es-
tas actividades permitira conocer la capacidad funcional previa del indi-
viduo e identificar limitaciones preexistentes que podamos diferenciar de
eventos agudos en el postoperatorio inmediato o mediato.

La evaluacion funcional del paciente puede realizarse mediante la
utilizacion de cuestionarios estandarizados y validados, tales como:

« indice de Barthel o indice de Katz para evaluar las AVD. Estas es-
calas presentan diferencias entre ellas, siendo el indice de Barthel el mas
utilizado por su facilidad de ejecucién, mayor sensibilidad a los cambios,
interpretacion mas objetiva y evalua de mejor manera la necesidad de
asistencia.

* El cuestionario de salud SF-36 evalua la calidad de vida en rela-
cion con la salud.

* La escala europea de autocuidado en insuficiencia cardiaca.

* El cuestionario EuroQol EQ-5D.

* El indice de marcha de Tinetti contempla el riesgo de caidas.

* El test de marcha de 6 minutos.

* La escala de Kendall-Lovett para evaluar la fuerza muscular.

Estos instrumentos, entre otros, permiten una medicion objetiva y
brindan informacion relevante sobre la condicion actual, y son utilizados
para la planificacion del tratamiento y la rehabilitacion.

El patron de marcha, como expresion sinérgica entre los sistemas
neuroldgico y musculoesquelético constituye un reflejo del estado funcio-
nal del paciente.

Radiografia de térax

La visualizacion de radiografia de torax prequirdrgica, es una practi-
ca que el kinesiologo debe realizar para la confeccion de la historia clinica
del paciente.

La radiografia de térax es el estudio inicial en los pacientes con sos-
pecha de enfermedad pulmonar, como evaluacion preoperatoria y para el
seguimiento de pacientes internados.

Las proyecciones posteroanterior y lateral son las utilizadas como
estudio prequirurgico. Existen otras proyecciones que pueden utilizarse
en determinadas circunstancias, tales como las oblicuas, lordéticas api-
cales para visualizar los apices pulmonares; en espiracion para obser-
var pequefios neumotorax; en decubito lateral con rayo horizontal para
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apreciar pequenos derrames pleurales y anteroposteriores, utilizadas
en pacientes internados que no pueden dirigirse hacia la sala de radio-
logia."® Una practica muy util es explorar las regiones del térax en forma
bilateral y comparativa.

En la radiografia de torax, el kinesidlogo debe evaluar los criterios
de calidad de la imagen, identificar estructuras anatémicas normales y
describir el estado del parénquima pulmonar.2425

Criterios de calidad

» Correcta posicion del paciente: Visualizar estructuras anatomi-
cas de referencia para evitar errores de observacion, como el botén
aortico, la camara gastrica y las cupulas diafragmaticas, encontrandose
mas alta la cupula derecha por relacién estrecha con el higado.

» Observar por lo menos hasta el sexto espacio intercostal anterior
por encima del diafragma, ya que las radiografias deben realizarse en
inspiracion maxima y apnea.

» Correcta penetracion de rayos, pudiéndose identificar los vasos
retrocardiacos y solamente hasta la sexta vertebra dorsal.

* Las escapulas deben ubicarse por fuera de los campos pulmona-
res si la proyeccion es posteroanterior. En la proyeccién anteroposterior,
las escapulas se encontraran aducidas y en el centro de cada hemitérax.

* Distancias equidistantes entre los extremos proximales de ambas
claviculas con la apofisis espinosa de la segunda vértebra dorsal.

* Presencia de estructuras anatomicas. (Figura 5)
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3 Auricula i — IZQUIERDO
™ derecha 1 ( :

MIAFRACMA VENA CAVA
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Angulo costofrénico gastrica
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Figura 5. Radiografia de térax con proyecciones
posteroanterior y lateral.
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Visualizacion del parénquima pulmonar y estructuras cardiacas

* Distincién de patrones radioldgicos pulmonares (alveolar, intersti-
cial, reticulonodular, reticular, nodular, etc).

* Visualizacién de signos de insuficiencia cardiaca crénica/aguda, sig-
nos radiolégicos de EPOC, neumotérax, derrame pleural, lobectomias, etc.

« indice cardiotoracico: Se utiliza para medir el tamafio de la silueta
cardiaca en relacion al tamafo del térax. Su valor normal en adultos es <
0,5. Valores superiores pueden indicar cardiomegalia. (Figura 6) La posi-
cion supina del paciente en cama y la técnica radioldgica, hacen que el
corazon se ubique en el mediastino de tal manera, que puede generar
falso diagndstico de cardiomegalia.

La tomografia axial computada (TAC) es un estudio complementa-
rio de mayor calidad de imagen que la radiografia de térax, pero su indi-
cacion es precisa y no suele ser un examen prequirurgico de rutina para
pacientes con cirugia cardiaca programada.

Figura 6. indice cardiotoréacico.

Estudios cardiovasculares complementarios

La capacidad para analizar e interpretar diversos estudios cardiol6-
gicos prequirurgicos es de suma importancia para la actividad del kinesio-
logo encargado de la recuperacion cardiovascular.

La ecocardiografia Doppler, el electrocardiograma (ECG) y la cine-
coronariografia, son algunos de los examenes de rutina que se le realizan
a un paciente que sera sometido a cirugia cardiaca.
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La ecocardiografia Doppler es un estudio de diagnéstico en car-
diologia que utiliza la emision de ultrasonido como método fisico de ex-
ploracion cardiaca. Los haces ultrasonicos se reflejan en las estructuras
cardiacas produciendo ecos de retorno. Este permite analizar numerosa
cantidad de variables anatomicas. Entre sus posibilidades, se pueden
identificar malformaciones congénitas, alteraciones estructurales o fun-
cionales de las valvulas cardiacas, alteraciones en la motilidad parietal y
tamafio de las cavidades entre otros resultados. Ademas de las estructu-
ras anatémicas, se pueden medir flujos intracardiacos y calcular la frac-
cion de eyeccion del ventriculo izquierdo.

Los pacientes con fraccidon de eyeccion reducida (< 40%, segun
American Heart Association), presentan un riesgo elevado para desa-
rrollar edema de pulmdn postoperatorio. Debido a esto, el kinesidlogo
debe considerar a estos pacientes, como pacientes de riesgo, y consi-
derar la utilizacion de ventilacion no invasiva durante su postoperatorio
inmediato.

La observacion del electrocardiograma (ECG) en la entrevista pre-
quirdrgica, nos permite realizar una evaluacion rapida de la actividad eléc-
trica del corazon, permitiendo identificar lesiones isquémicas o arritmias
croénicas que presenta el paciente.

La cinecoronariografia es el método de referencia para la evalua-
cion anatémica de las arterias coronarias, permitiendo la identificaciéon
precisa de lesiones obstructivas y la planificacion de la revascularizacion
miocardica en pacientes con cardiopatias isquémicas. Las lesiones de
tronco coronario izquierdo son lesiones de riesgo elevado y que en mu-
chas oportunidades contraindican la ejecucion de estudios complementa-
rios como la espirometria y las evaluaciones de la musculatura respirato-
ria. Esto se debe al riesgo de desencadenar un evento coronario agudo y
de mayor gravedad.

Consideraciones finales

La entrevista prequirurgica es una instancia en donde el kinesiolo-
go realiza el interrogatorio sobre la historia médica del paciente, ejecuta
evaluaciones kinésicas especificas, brinda informacién sobre el proceso
de rehabilitacion y analiza los estudios prequirurgicos.

Esta instancia es de mucha importancia, ya que permite analizar
globalmente al paciente, remarcar factores de riesgo potenciales de ge-
nerar complicaciones respiratorias, y es necasaria para generar un vincu-
lo de cercania con el paciente.
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CAPITULO 2

ABORDAJES QUIRURGICOS Y
SUS REPERCUSIONES VENTILATORIAS

Kigo. Pablo A. Aguilar

Introduccion

La primera cirugia cardiaca a cielo abierto la realizé John H.Gibbon en
el afno 1953. A partir de ese momento se han realizado millones de cirugias
en todo el mundo y mas del 90% fueron por esternotomia convencional.’

La esternotomia convencional es el abordaje Gold standard en ci-
rugia cardiaca ya que permite una perfecta visualizacion del corazén y
los grandes vasos. En las ultimas décadas se han intentado diferentes
técnicas quirdrgicas con el objetivo de minimizar el trauma toracico, las
complicaciones postoperatorias, estadia hospitalaria y los costos de aten-
cion. Se realizaron diferentes dibujos de miniesternotomia y comenzaron
a realizarse también, toracotomias con menor tamafo en las incisiones.

El horizonte de la cirugia cardiaca apunta a técnicas menos inva-
sivas, menor tiempo de recuperacion y reinsercion social mas temprana.

Objetivos

* Describir los abordajes quirdrgicos mas utilizados en cirugia car-
diovascular y mencionar sus repercusiones ventilatorias.

* Mencionar los posibles abordajes quirdrgicos para cada cirugia.

* Destacar los beneficios de la miniesternotomia y toracotomia en
relacion a la esternotomia convencional.

Esternotomia convencional

La esternotomia convencional (EC) es el abordaje quirurgico Gold
standard, ya que permite la mejor visualizacion del corazon y grandes va-
so0s, y por medio de ella, pueden realizarse todas las cirugias cardiovas-
culares.! Es de rapido acceso, evita lesiones musculares y permite una
rapida canulacion si se requiere circulacion extracorpérea como se realiza
en la mayoria de los casos.

La apertura esternal se inicia con una incision longitudinal de 20
cm a través de la linea alba sobre todos los planos: piel, tejido celular
subcutaneo, aponeurosis de la interdigitacion entre pectorales mayores y
por ultimo el esternén.? (Figura 1)
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Figura 1. Esternotomia convencional.

La apertura del térax requiere de instrumental especifico y es fun-
damental que este procedimiento se realice con mucha precaucién para
evitar fracturas en alguno de los labios del esternén. Si esto sucediera,
puede predisponer a inestabilidad esternal postoperatoria y complicacio-
nes severas asociadas a la esternotomia.?

Correctamente cerrada, la EC presenta una sutura estable y menos
dolorosa que la toracotomia lateral. Si bien, deben extremarse los cuida-
dos postoperatorios, el dolor de la esternotomia suele desaparecer al 3° o
4° dia de la cirugia, permitiéndole al paciente, una sensacion de bienestar
y recuperacion.

La sutura esternal se realiza con alambres de acero quirlrgico, me-
diante puntos simples o realizando figuras en forma de ocho o X, en nu-
mero de 6 a 10. Es de vital importancia que el cierre de la piel y los tejidos
blandos sea hermético, ya que son los unicos planos que protegen al
esternon de una posible puerta de entrada para infecciones.
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Las complicaciones mas peligrosas pero infrecuentes de la EC son la
dehiscencia esternal, la osteomielitis y la mediastinitis.® La dehiscencia es-
ternal se debe a la ruptura de las suturas de acero con separacion de los
labios esternales. (Figura 2) Esta complicacion suele producirse con mayor
frecuencia en pacientes obesos, bronquiticos o con tos persistente.’ Los mo-
vimientos no permitidos para una esternotomia como la abduccion bilateral
a 90°, flexiones de hombro por encima de los 90° de manera unilateral, la
fuerza desmedida durante los primeros dias o pacientes encefalopaticos que
no obedecen ordenes simples, también predisponen a esta complicacion.

Figura 2. Dehiscencia esternal.

La presencia de tos en el postoperatorio puede ser causada por
secreciones o irritacion traqueal como consecuencia de la intubacion.
Teniendo en cuenta esta potencial complicacion de la esternotomia, las
técnicas de higiene bronquial deben realizarse de tal manera que se evite
la tos. Las técnicas de aceleracion de flujo espiratorio y las insuflaciones
manuales o mecanicas combinadas con huffing, son las técnicas reco-
mendadas para no provocar la tos.

Es sabido que la cirugia cardiaca genera un impacto negativo sobre
el sistema respiratorio, afectando la mecanica ventilatoria, la oxigenacion,
los volumenes pulmonares y predisponiendo a complicaciones respirato-
rias.*® La anestesia general, la apertura del térax y la manipulacion pulmonar,
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afectan la capacidad vital forzada (CVF), el volumen espiratorio en el primer
segundo (VEF,), el flujo espiratorio forzado en el 50% de la CVF (FEF,,)
y el flujo espiratorio forzado en el 75% de la CVF (FEF,,,). Por otra parte,
cuando se utiliza la arteria mamaria interna para realizar los bypass, la CVF
y el VEF, disminuyen en mayor medida que utilizando la vena safena.*

La esternotomia convencional con circulaciéon extracorporea (CEC)
puede generar una disminucién en la CVF y el VEF, durante varios meses
como consecuencia de derrames pleurales, dolor persistente y movimien-
tos asincronicos entre el esternén y las costillas.* Cimen et al en el afo
2003 compararon los resultados de la CVF y el VEF, en pacientes con y
sin CEC, y concluyeron que no habia diferencias significativas al dia 6 del
postoperatorio.®

Abordajes mininamente invasivos

Las cirugias con abordajes menos invasivos comenzaron a imple-
mentarse desde hace algunas décadas para competir con los tratamien-
tos percutaneos, los cuales son menos dolorosos, agresivos y tienen una
mejor recuperacion. A pesar de esto, el tratamiento percutaneo sobre la
valvula aortica “Implante valvular adrtico transcutaneo” (TAVI) se prefiere
en pacientes con riesgo quirurgico elevado por edad avanzada o numero-
sas comorbilidades.' El tratamiento percutaneo de cardiopatias isquémi-
cas con angioplastias coronarias tiene mayor indicacion que la cirugia de
revascularizacion miocardica, siendo esta opcion la elegida para lesiones
coronarias sin posibilidad de resolucion percutanea. Por lo contrario, el
tratamiento de la valvulopatia mitral con abordaje transcutaneo denomi-
nado Mitral Clip, es un procedimiento poco utilizado en la actualidad.

Las cirugias minimamente invasivas (miniesternotomia y toracoto-
mia) persiguen los siguientes objetivos?:

* Disminuir la agresion quirurgica.

« Evitar el uso de circulacion extracorpdrea en algunos casos.

* Mejores resultados estéticos.

* Menores requerimientos de hemoderivados.

* Disminuir las necesidades de analgésicos.

* Disminuir costos y tiempos de internacion.

* Evitar las complicaciones de la esternotomia convencional.

Miniesternotomia
Las primeras cirugias realizadas mediante miniesternotomia comen-

zaron a realizarse en los afios 90, y desde entonces se disefiaron diferen-
tes técnicas como son los abordajes en L, J, T invertida, superior o inferior.
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En la actualidad, el abordaje mas utilizado para la cirugia de valvula adrtica
es la miniesternotomia superior en forma de J. La incision se realiza sobre
la linea media desde la escotadura esternal o yugular hasta el 3° o0 4° es-
pacio intercostal y desde ahi se dirige transversalmente hacia la derecha
del térax, sin lacerar la arteria mamaria interna homolateral.” A diferencia
de la EC, esta incision se extiende por 7 a 8 cm. (Figura 3) El 4° espacio
intercostal ofrece una buena visualizacion de la aorta y su raiz. Una de las
ventajas que ofrece este abordaje, es que en caso de complicaciones qui-
rurgicas o la exposicion se ve afectada, se puede convertir en esternotomia
convencional.

Figura 3. Miniesternotomia.

La miniesternotomia puede utilizarse para cirugias de valvula aérti-
ca, mitral, tricuspide, reemplazo de aorta ascendente por Bentall de Bono
o Tirone David, mixomas auriculares y para cierres de comunicaciones
interauriculares. (Tabla 1)

39



Las incisiones pequefias ofrecen la ventaja de tener un menor ta-
mafno de la herida quirurgica, previenen infecciones, requieren menos
transfusiones y generan menor inestabilidad esternal.' A pesar de esto,
las disfunciones y complicaciones respiratorias pueden presentarse de
la misma manera, ya que la respuesta inflamatoria provocada por el acto
quirdrgico y la circulacion extracorporea, desarrollan sus efectos sistémi-
cos de la misma manera que en la esternotomia convencional.

Utilizando este abordaje quirurgico no se observan diferencias en
el tiempo de extubacion, gasometria arterial, VEF, y capacidad vital (CV),
entre el 4° y 10° dia post cirugia cardiaca en comparacion a la esternoto-
mia convencional.'"-13

La miniesternotomia es un abordaje que segun algunos autores
puede generar menos dolor postoperatorio, reinsercién social mas tem-
prana y recuperacion de la funcién pulmonar mas rapida que la esterno-
tomia convencional.'*"®

Santanay cols, realizaron un analisis retrospectivo de 165 pacien-
tes donde compararon cirugias de patologia aortica o mitral a través
de EC y pacientes operados por mini toracotomia. El grupo de cirugia
minimamente invasiva tuvo menor estadia hospitalaria, menos tiempo
con ventilacién mecanica invasiva y menor complicaciones postopera-
torias.®

Mohamed et al, analizaron las complicaciones respiratorias en dos
cohortes de pacientes operados de patologia valvular aortica o mitral por
esternotomia completa versus abordajes minimamente invasivos. Ellos
encontraron que los pacientes con EPOC, fumadores, con mayor tiem-
po quirurgico, estadia prolongada en cuidados criticos y requerimiento
de transfusiones, presentaban mayor incidencia de atelectasias, derrame
pleural e infecciones respiratorias.'”

Toracotomia

Los abordajes quirurgicos en cirugia cardiaca por toracotomia son
variados y permiten realizar numerosa cantidad de cirugias. Pueden ser
derechas e izquierdas, submamarias o supramamarias.

Para comprender mejor donde se realiza la incisidn sobre el sitio
quirurgico, se detallara cada uno.

Toracotomia en cirugia cardiaca:

« Anterior derecha o supramamaria derecha: 2° espacio intercostal
paraesternal.

+ Submamaria derecha: 4°-5° espacio intercostal.

« Submamaria lzquierda: 5° espacio intercostal.
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A través de la toracotomia anterior derecha se pueden realizar re-
paraciones o reemplazo de la valvula tricuspide, mitral o adrtica; cierres
de comunicaciones interauriculares y resecciones de mixomas auricula-
res. La desinsercion de la segunda o tercera costilla en su extremo es-
ternal puede ser en ocasiones, una necesidad para obtener una mejor
visualizacion del corazon.'® Esta situacion puede generar dolor durante el
postoperatorio y asincronias en la mecanica ventilatoria, lo cual provocara
un patron ventilatorio restrictivo y caida de volumenes pulmonares.

La toracotomia anterolateral derecha submamaria suele utilizarse
en cirugias de elevado riesgo quirurgico por esternotomia preexistente
y para reconstrucciones o reemplazos de la valvula mitral o tricuspidea.
Este procedimiento puede estar acompafiado por vision videoasistida,
la cual representa una herramienta sumamente util cuando el abordaje
es micro invasivo y submamario, con una incision circunferencial sobre
el 5° 0 6° espacio intercostal. Las incisiones de menor tamafio y que no
involucran al esterndn, evitan las complicaciones asociadas a la ester-
notomia, tienen menor riesgo de infecciones y le permiten al paciente un
mejor manejo de secreciones, ya que pueden toser con mayor libertad.
(Figura 4)

Figura 4. Toracotomia submamaria derecha en 4° espacio intercostal.

La cirugia cardiaca mediante toracotomia submamaria derecha
requiere ventilacion mecanica unipulmonar transitoria. Durante el proce-
dimiento, se coloca un tubo endotraqueal de doble lumen que permite el
colapso del pulmén derecho y la ventilacién exclusiva del izquierdo para
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acceder al corazon. Peel J et al, realizaron una revision bibliografica sobre
el impacto de utilizar volumenes corrientes bajos durante la ventilacion uni-
pulmonar, y concluyeron que los volumenes bajos sobre un solo pulmon,
no empeoran la distensibilidad pulmonar ni la oxigenacion postoperatoria y
asociaron esta estrategia a menores complicaciones pulmonares.

La revascularizacién miocardica puede realizarse con toracotomia
anterior izquierda sobre el 5° espacio intercostal. Esta técnica se utiliza
con bypass de arteria mamaria interna sobre arteria descendente anterior
(ADA), cuando existe Unica lesion en la ADA que no pudo ser resuelta pre-
viamente por hemodinamia.'® A pesar de esta precisa indicacion, la cirugia
no es realizada habitualmente. Ohkado et al, observaron que los pacientes
que eran revascularizados sin CEC mediante toracotomia anterior izquier-
da, tenian menor caida de la CV y el VEF, en comparacion con aquellos
gue eran operados mediante esternotomia convencional sin CEC.?°

En un estudio observacional recientemente publicado, comparamos
las complicaciones respiratorias, estadia sanatorial y variables periopera-
torias de los pacientes intervenidos quirdrgicamente en nuestra institucion.
En nuestro analisis encontramos que los pacientes con toracotomia
submamaria derecha tuvieron menor estadia en sala general y menos
complicaciones respiratorias que aquellos que recibieron miniesternoto-
mia. No observamos diferencias en variables de mecanica ventilatoria,
dias en cuidados criticos ni horas con ventilaciéon mecanica invasiva.?!

Tabla 1. Abordajes quirurgicos segun tipo de cirugia cardiovascular.

] Toracotomia
Esternotf)mla Miniesternotomia | Submamaria Anterior Submamaria
convencional N

derecha Derecha Izquierda
CRM RVA RVM RVA CRM
RVA RVM Mixoma Reconstruccién
RVM CIA auricular mitral
Diseccion de Mixoma CIA RVM
aorta auricular CVT CVT
AAA Bentall de Bono CIA
Mixoma Tirone David
auricular
CIA
CVT
Trasplante
cardiaco

CRM: Cirugia de revascularizacién miocardica - RVA: Reemplazo valvular aortico -
RVM: Reemplazo de valvula mitral - AAA: Aneurisma de aorta ascendente -
CIA: Comunicacion interauricular - CVT: Cirugia de valvula tricuspidea.
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Consideraciones finales

La cirugia cardiaca se encuentra en constante desarrollo y desde
hace algunas décadas, comenzaron a implementarse nuevos abordajes
con el objetivo de minimizar el trauma quirurgico y transcurrir un postope-
ratorio con menos complicaciones; menor estadia hospitalaria y reinser-
cion social mas rapida.

La miniesternotomia y la toracotomia son técnicas emergentes que
ofrecen una adecuada visualizaciéon del corazén y permiten realizar nu-
merosas cirugias programadas. La esternotomia convencional es la técni-
ca Gold standard y la indicada en los procedimientos de aorta ascendente
y emergencia.
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CAPITULO 3

DESCRIPCION TECNICA Y EFECTOS SISTEMICOS DE
LA CIRCULACION EXTRACORPOREA

Perf. Ricardo Caminos - Perf. Aldana Sanchez

Introduccion

La Circulaciéon Extracorporea (CEC) era el sueio de algunos ciru-
janos que querian operar el corazén sin interrumpir la circulacion sangui-
nea. En 1952, John Gibbon cirujano desde 1930, comienza a investigar
la CEC después de presenciar la muerte de un paciente por embolia pul-
monar. En mayo de 1953 desarroll6é un sistema de cilindros rotatorios que
oxigenaba la sangre y luego era bombeada al cuerpo, logrando con éxito
el cierre de una comunicacion interauricular en una joven de 18 afios.

La CEC es absolutamente imprescindible para aislar el sistema car-
diovascular, reemplazarlo en sus funciones y permitir al mismo tiempo,
una exposicion quirurgica 6ptima del corazén y de los grandes vasos.
Este circuito debe adicionar oxigeno, remover didxido de carbono y pro-
veer una apropiada perfusion a todos los érganos.

Mucho se progresé desde aquel descubrimiento, gracias al avance
de nuevas tecnologias extracorpoéreas y la optimizacion de los abordajes
quirurgicos. También surgieron nuevas técnicas de cirugias coronarias sin
CEC que complementan la cirugia cardiaca del presente.

Objetivos

* Describir las partes que conforman el circuito de CEC.

* Explicar el funcionamiento de la circulacién extracorporea.

* Describir las complicaciones sistémicas asociadas a su uso.

» Mencionar la importancia del Técnico perfusionista para minimizar
los riesgos.

Equipamiento

El concepto basico de la CEC tiene aproximadamente 220 afos de
antigliedad, pero ha sido utilizado con mayor frecuencia durante los Uulti-
mos 50 afos. La CEC es la técnica que se utiliza como puente o “bypass”
cardiopulmonar durante la cirugia cardiaca. Para dicho procedimiento
quirurgico, el corazén del paciente debe estar parado de forma segura y
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exangule, es decir, sin sangre. Para ello, se vincula al paciente a la bomba
de circulacion extracorporea a través de canulas y tubuladuras.

El circuito comienza drenando la sangre desde una vena de gran
tamafio hacia el reservorio descartable, llega al roller gracias a una pre-
sion negativa y luego la expulsa con presidn positiva hacia el oxigenador
para realizar el intercambio gaseoso. Luego, esa sangre ya oxigenada,
es devuelta al paciente a través de una canula ubicada en una arteria de
gran calibre (generalmente arteria aorta).

Estas conexiones nos permiten reemplazar la funcién del corazén y
los pulmones durante la cirugia. Los requisitos técnicos que deben tener
las bombas de circulacion extracorporea son:

» Mddulos integrados a una unica consola con base sobre ruedas.

* Disponer de un indicador de revoluciones y de flujos.

* Interruptor de puesta en marcha y direccion de rotacion.

« Sistema de oclusion segura y protegido con tapa de seguridad
que, en caso de apertura, detenga su marcha.

« Bateria interna en caso de corte de luz.

* Manijas para girar los rollers en caso de fin de bateria.

Tipos de bomba

Las bombas sanguineas deben encargarse de impulsar suficiente
volumen por tiempo constante, ser regulable, de construccion simple, fa-
cil calibracion, alta confiabilidad y con funcién de bombeo exacta aun en
flujos reducidos.

Para la practica diaria de perfusion se utilizan dos tipos de bombas.

Bomba de rodillo o DeBakey: Es la mas utilizada para realizar la
CEC. Consiste en dos brazos rotatorios en los que en sus extremos se
sitian dos rodillos. Este sistema se arma dentro de una superficie curva
por donde se introducen las tubuladuras. Los rodillos generaran presion
negativa sobre la tubuladura para generar el efecto de succién y luego
presion positiva para generar el efecto de expulsion. (Figura 1).

Bombas de rotacién centrifuga: El principio de su funcionamiento
es el gradiente de presion creado entre la entrada y la salida de la bomba,
que produce una rotacion a gran velocidad, generando un movimiento
giratorio de baja presion en el centro y alta presion en los laterales. En
este caso el flujo de sangre va a depender del gradiente de presion y de
la resistencia de la salida de la bomba. Este tipo de bombas obliga al uso
de un medidor de flujo. Debido a su elevado costo su uso se ve indicado
para pacientes que superen los 100 kg.' (Figura 2).
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Figura 1. Bomba de rodillo.

Figura 2. Bomba de rotacion centrifuga con cono de succién montado (arriba),
Cono de succion desmontado (abajo).
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El circuito de la circulacion extracorpoérea cuenta con los siguientes
elementos:

* Linea venosa: es la que conecta las cavidades derechas (desde
venas cavas, auricula derecha o vena femoral) con el reservorio venoso.
La sangre se drena por efecto de gravedad y se puede incrementar utili-
zando un sistema de vacio (vacum).

* Reservorio venoso: es el tanque donde se colecta la sangre que
proviene de las lineas venosas y de las lineas de aspiracion. Para un
adulto los reservorios tienen capacidad de 4 litros. Mantener un nivel de
sangre adecuado es fundamental para evitar la inyeccion de micro burbu-
jas hacia el circuito arterial. Tiene integrada una unidad de filtracion que
impide que trombos u otras particulas salgan hacia la circulacion sangui-
nea. En caso de ser necesario, se pueden administrar soluciones a través
de adaptadores en la parte superior del reservorio.?

* Bomba de perfusion: es la encargada de bombear la sangre des-
de el reservorio hacia el oxigenador. Esta se va a regular segun el flujo por
minuto que requiera el paciente.

* Oxigenador: es el elemento estrella del circuito ya que tiene la
tarea de realizar el intercambio gaseoso, cumpliendo la funcién de los
pulmones.

* Intercambiador térmico: es un dispositivo que permite transferir
calor entre dos fluidos o entre un fluido y una superficie sélida. En CEC, el
intercambiador de calor se utiliza para controlar la temperatura de la sangre
gue se extrae del paciente y es devuelta a su cuerpo durante la cirugia.

* Linea arterial: a través de esta se envia la sangre oxigenada
hacia el sistema vascular. Es una linea de alta presion debido a que la
sangre es eyectada por la bomba de perfusion con presion positiva para
vencer la resistencia de la canula arterial y la resistencia vascular del
paciente.

* Lineas de aspiracion: estas permiten recoger la sangre del cam-
po quirdrgico mediante varios aspiradores y depositarla en el reservorio
venoso. Estos se deben usar unicamente mientras el paciente este hepa-
rinizado.

* Sistema de cardioplejia: es a través del cual realizaremos la pro-
teccion miocardica para un paro cardiaco seguro y controlado.

Tubuladuras del circuito
Se encargan de unir el oxigenador al paciente, los mismos deben
cumplir con ciertos requisitos:

» Transparencia: Debe visualizarse y evaluar el estado de la sangre,
y segun el color de la misma, la oxigenacion.
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* Elasticidad y dureza: Esto nos permite una buena adaptacion a los
conectores y cabezales de bomba, evitando que se acoden con facilidad.

* Tolerancia a los cambios de temperatura.

* Resistencia al desgaste: En caso de las bombas oclusivas por la
presion constante del roller sobre las mismas.

» Biocompatibilidad: Esto se refiere a que debe ser afin al medio
fisiolégico con el que entra en contacto, independientemente si es en for-
ma de un sistema de soporte o como un material que es implantado en
el cuerpo. Por un lado, no tiene que dafiar al organismo y por el otro no
debe ser dafiado por el medio que lo rodea; no debe ser toxico, alérgico,
inflamatorio ni carcinogénico (Figura 3).

Figura 3. Tubuladuras del circuito.

En un inicio se utilizaba latex como material para la fabricacion
de los tubos del circuito, pero actualmente estan en desuso porque
generaban un alto grado de hemolisis. Por tal motivo, se reemplaza-
ron con silicona y polivinilo (PVC), ya que producen menor grado de
hemolisis, son mas resistentes al desgaste y liberan menor cantidad
de particulas.?

Canulas
Es una sonda o tubo de poliuretano flexible pero resistente al aco-
damiento, que se utiliza para derivar el flujo cardiopulmonar. Estas se

introducen en diferentes cavidades del corazon y se conectan a los tubos
que unen el paciente con la CEC.*(Figura 4).
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Las canulas se dividen en tres partes:

* Punta: tiene una pared fina y delgada para facilitar su introduc-
cion. Algunas tienen un bisel que sirve para introducirla en direccion co-
rrecta. Ademas, poseen marcas que indican la profundidad de insercion.
También presentan diferentes perforaciones segun su funcion.

e Cuerpo: tubo flexible que puede tener o no un refuerzo interno
de alambre y presenta un espacio determinado para realizar el clampeo.

* Orificio de conexidn: este es el extremo proximal donde se adap-
tara a los conectores y tubos del circuito.

Figura 4. De izquierda a derecha: Canula venosa con marca blanca, canula en
Y para cardioplejia, canula arterial con tapén rojo, canulas de aspiracion flexible
y aspiracion rigida.

Segun la patologia y procedimiento que requiera el paciente, va a
definir que canulacion se realizara. Para poder colocar las mismas, prime-
ro se debe realizar una sutura en forma de bolsa de tabaco (sutura conti-
nua de forma circular, de forma que al estirarla y anudando los extremos
del hilo, se cierra como una jareta) que permita que las canulas queden
aseguradas durante toda la CEC.®

* Canulas venosas: estas proporcionan un drenaje de las cavida-
des derechas de forma 6ptima. Existen de varios tipos y calibres. Pueden
colocarse en auricula derecha, vena cava superior, vena cava inferior o
vena femoral.

* Canulas arteriales: estas llevan la sangre desde el oxigenador
hacia el paciente. Es la parte mas estrecha del circuito por lo tanto se
debe elegir el calibre adecuado segun el flujo total que debamos brindar.
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Se pueden colocar en aorta ascendente, punta de ventriculo izquierdo
(Apex), cayado aortico, arteria femoral o arteria subclavia.

* Canulas de aspiracion de campo: estas sirven para aspirar la
sangre existente en el campo quirurgico. Pueden ser rigidas o flexibles
con multiperforaciones. La importancia de estas canulas es que solo aspi-
ran dentro del campo quirdrgico para evitar la succion de cualquier resto
extrafio que pueda obstruir el reservorio venoso, como ser restos de sutu-
ra, grasa, cemento, entre otros.

* Canulas de cardioplejia: estas se utilizan para implementar la
proteccidn miocardica. La solucion de cardioplejia se administra en las ar-
terias coronarias con el objetivo de detener el corazon para que los proce-
dimientos quirdrgicos puedan realizarse en un campo quieto y sin sangre.
Es decir, se encarga de producir asistolia del corazén o paralisis cardiaca,
brindando proteccion miocardica. Esto genera un menor consumo de O,
y mayor reserva energética para la salida de CEC. Se administra por dos
vias diferentes, anterégrada (a través de la raiz aortica o de los ostium
coronarios) y retrégrada (en el seno coronario). Esta ultima, debe moni-
torizarse durante la infusion, ya que deben mantener una presion entre
30-60 mmHg para evitar dafar los vasos por hiperperfusion.®

Oxigenacion

El funcionamiento del sistema cardio-circulatorio se analiza me-
diante leyes de la dinamica de fluidos. Se trata de un circuito cerrado,
donde la sangre circula por vasos sanguineos y luego es impulsada por
el corazon. Este bombeo aporta la energia necesaria para mantener el
movimiento de la sangre.

Una vez que vinculamos el paciente a la CEC, las canulas y tubu-
laduras cumplen la funcion de vasos sanguineos y la bomba arterial, la
funcion del corazon.

Gases sanguineos

Las células del organismo necesitan un continuo aporte de oxigeno
para hacer frente a los requerimientos del metabolismo energético. La
fuente que proporciona este oxigeno es el aire atmosférico. Los pulmo-
nes son los érganos que se adaptan para transportar este aire hasta los
alveolos generando un intercambio de gases, captando el oxigeno (O,) y
eliminando el dioxido de carbono (CO,).

En condiciones normales, el oxigeno captado del aire atmosférico
se deposita en la sangre y es transportado hasta la mitocondria. Para que
esta provision sea adecuada es necesario que:
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* El gasto cardiaco o el volumen de sangre eyectado por minuto sea
eficiente.

* Que la presion parcial de oxigeno sea suficiente

* Que exista una adecuada concentracion de hemoglobina.

En una oxigenacion artificial, aunque los gradientes de O, y CO,
pueden ser diferentes a los fisioldgicos, la quimica es la misma. La presion
parcial de oxigeno (PO,) de la fase gaseosa es de 700 mmHg aproxima-
damente, mientras que la presion parcial de dioxido de carbono (PCO,)
puede variar entre 0-20 mmHg dependiendo si el gas oxigenante es O, al
100% o una mezcla con aire comprimido.

El transporte de oxigeno en la sangre se realiza de dos formas:

* Oxigeno disuelto en el plasma: Esta cantidad es muy baja de-
bido a la solubilidad del mismo, pero tiene una importancia considerable
ya que su presion es la que determina el movimiento de oxigeno desde la
sangre hacia los tejidos.

* Oxigeno unido a la hemoglobina (Hb): La Hb es el gran trans-
portador de oxigeno, esto permite que sea captado en los pulmones y
liberado en los tejidos. En condiciones normales la capacidad de trans-
portar O, por la Hb es de 1,34 ml de oxigeno por cada gramo de hemog-
lobina.”

Para conocer los sistemas artificiales que fueron disefiados para
sustituir la funcién pulmonar, se debe comprender como se realiza el
intercambio gaseoso en un dispositivo de oxigenacién. El trasporte total
de O, desde el alveolo a la célula, requiere tres procesos: Difusion del
O, desde los alveolos hacia la sangre pulmonar, trasporte de O, por la
sangre y difusion del O, desde la sangre hacia los tejidos. Asi mismo,
el intercambio gaseoso se da en dos sentidos: el O, de fase gaseosa a
fase liquida y el CO, de fase liquida a fase gaseosa. Para que esto se
produzca, debe existir un gradiente de presion entre el gas del espacio
alveolar y el que esta en la sangre. El gas se difundira desde la parte de
mayor concentracion hacia la de menor concentracion hasta llegar a un
equilibrio. 8

La capacidad de trasporte de O, durante la oxigenacion artificial
depende de:

* Hemodilucion: reduce la concentracion de hemoglobina y dismi-
nuye el transporte.

* Hipotermia: reduce las necesidades de O, a un 50%, con una
temperatura corporal de 28° a 37°.

* Flujo sanguineo inadecuado: por vasoconstriccién excesiva.®
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Oxigenadores

Este pulmon artificial trabaja segun su construccion técnica gene-
rando un intercambio gaseoso no fisioldgico. En la historia de la cirugia
cardiaca, estos tienen un rol decisivo y el avance tecnolégico, ha mejora-
do los resultados quirurgicos.

Existen tres tipos de Oxigenadores:

* Laminares o de disco: Fue el primer oxigenador desarrollado en
1950. Eran cilindros conformados por discos que se armaban segun el
peso del paciente. La sangre venosa ingresa al cilindro y se encuentra en
una atmosfera cerrada de oxigeno (97%) y dioxido de carbono (3%). La
sangre recorre la ldmina poniéndose en contacto con la mezcla gaseosa.
Estos Oxigenadores eran muy dificiles de controlar, su empleo era muy
laborioso y después de cada uso debian ser limpiados y re esterilizados.
Son oxigenadores en desuso.

* De burbuja: Estos fueron creados en 1955. La sangre venosa es
bombeada a una columna de oxigenacion. En esta columna ascienden
burbujas de oxigeno y en su superficie se realiza el intercambio gaseo-
so. Finalmente, la sangre oxigenada debe ser separada de las burbujas,
utilizando un desburbujeador de silicona para garantizar una extraccion
segura. Aunque generd un enorme progreso en la cirugia cardiaca, tiene
como desventaja, no poder modificar por separado la PO, de la PCO,
y generaba trauma en la sangre por el contacto directo con el gas. Con
el transcurso de los afios, la propiedad del desburbujeador disminuia, lo
cual generaba un alto riesgo de micro embolia. Estos oxigenadores estan
en desuso.

* De membrana: Fueron desarrollados en 1956. Se diferencian en-
tre membranas cerradas y membranas microporosas. (Figura 5)

- Cerradas: son de silicona y las que mas se asemejan al procedi-
miento de oxigenacion de los pulmones. Es una membrana cerrada per-
meable a los gases, la cual separa estrictamente el lado gaseoso del
lado sanguineo. Debido a la elevada PO, del lado gaseoso, se difunde el
oxigeno a través de la membrana hacia la sangre; en direccion contraria
se difunde el CO,. Estas membranas poseen una alta resistencia a la difu-
sion siendo necesaria una amplia superficie de intercambio para alcanzar
una oxigenacion suficiente.

- Microporosas: ingresan al mercado en la década del 1980. A dife-
rencia de las membranas mencionadas anteriormente, estas tienen una
gran propiedad de oxigenacién y requieren un volumen de llenado mucho
mas pequeno. En estos oxigenadores el gas atraviesa las fibras micropo-
rosas hacia la sangre directamente.®
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Figura 5. Oxigenador completo (izq). Membrana del oxigenador en corte axial (der).
Heparina

En la CEC recurrimos a este agente anticoagulante para evitar la
formacion de coagulos que obstruyan el circuito y generen trombosis en
los pacientes. A su vez, disminuye el consumo de plaquetas, fibrindbgeno
y factores de coagulacion. La dosis empleada en adultos es de 3 mg/kg;
pasados los tres minutos de aplicada, se considera que el paciente esta
anticoagulado.

La actividad de la heparina se mide en el quiréfano con un equipo
denominado maquina de TCA (Tiempo de Coagulacion Activado). Es una
prueba funcional que se usa para medir la rapidez con que se forma un
coagulo en la sangre del paciente. Para realizarlo se afiade sangre fresca
en un cartucho con caolin o celite (aceleradores de coagulacion) y se
colocan en un dispositivo que mantiene la sangre a 37 grados y en cons-
tante movimiento hasta detectar la formacion de fibrina.

Se realizaran cuatro testeos basicos, el primero o basal previo a la
administracion de heparina, que nos permite conocer los valores de base
del paciente, que oscilan entre los 100-130 segundos. El segundo se rea-
liza una vez que ingresa el paciente en CEC y su valor debe ser superior
a los 480 segundos.
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El siguiente (tercero) se hace previo a la salida de CEC durante la
etapa de calentamiento, que nos permitira calcular la dosis de reversién
con protamina. El ultimo testeo se realiza a los 15 minutos de finalizada la
dosis de protamina para llegar a un valor similar al de inicio.

La protamina debe realizarse en una infusion lenta y diluida para
evitar sus efectos adversos, como ser: liberacion de histamina, efecto ino-
tropico negativo y disminucion de las resistencias vasculares sistémicas.

Figura 6. Equipo de Tiempo de coagulacion activado (izq) y cartuchos para su
medicion (der).

Conexion del paciente al sistema extracorpéreo

El oxigenador y las tubuladuras requieren un purgado o “primming’,
y se realiza con soluciones cristaloides (solucién de ringer lactato o so-
lucion polielectrolitica). Se deben eliminar todas las burbujas para evitar
embolias gaseosas. Luego de la administracion de la heparina sistémica,
se procede a realizar la canulacién del paciente, se coloca primero una
canula arterial y luego una canula venosa (la localizacion dependera del
procedimiento quirdrgico a realizar). La sangre venosa drena del paciente
por gravedad y es de color oscuro, se dirige al reservorio, donde es toma-
da por el rodillo arterial para ser impulsada hacia el oxigenador y toma un
color rojo brillante. Finalmente, ya oxigenada, es devuelta al paciente por
la canula arterial.

La diferencia de color de la sangre producida al pasar por el oxigena-
dor asegura un funcionamiento correcto del sistema, que el perfusionistas
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debe evaluar, primero a través de la visualizacidén y corroborar con una
muestra gasométrica de laboratorio.

En este punto se genera una hemodilucion provocada por la solu-
cion del purgado, necesaria para el correcto funcionamiento del circuito,
junto con la volemia del paciente.
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Figura 7. Circuito del paciente y la CEC.

Video de circulacién extracorporea:
Cadigo QR: Escanear y apretar el link.

Ventajas de la hemodilucion

* Disminuye la viscosidad: Esto permite que la sangre fluya mejor por
los vasos sanguineos, permitiendo un aumento de flujo hacia los tejidos.

* Permite realizar procedimientos a pacientes con creencias religio-
sas que prohiben el uso de hemoderivados y/o hemocomponentes.

* Facilidad para purgar el circuito.
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Desventajas de la hemodilucion

* Dilucion de proteinas por efectos farmacoldgicos.

* Hipotensioén al iniciar la CEC.

* Disminucion de hematocrito: fundamental mantener en CEC un he-
matocrito superior al 20% para asegurar un buen transporte de oxigeno.°

La bomba de circulacion extracorpérea queda en una derivacion
parcial, ya que el corazon todavia se encuentra latiendo. El paso si-
guiente es parar el corazon, para ello se coloca un clamp en la aorta
ascendente, impidiendo el flujo coronario y se infunde una solucién de
cardioplejia.

En esta parte de la cirugia, tenemos otro punto importante a con-
templar: la temperatura del paciente. La variabilidad de la temperatura es
muy importante, la razon es la relacion directa entre esta, y el consumo
metabdlico. Por cada grado que desciende la temperatura, ocurre un des-
censo de entre un 5-7% el consumo metabdlico. Como la CEC impacta
en el gasto cardiaco, el control de la temperatura es vital para la preser-
vacion de los tejidos.

En operaciones que requieran un tiempo quirdrgico mas prolonga-
do, el intercambiador puede enfriar la sangre y el organismo, generando
una hipotermia controlada. Una vez finalizada la cirugia, previo al destete
de la CEC, se debe corregir la temperatura hasta su normalidad.™

Durante la CEC, toda la sangre vertida en la cavidad pericardica y
pleural es conducida al reservorio del oxigenador mediante los aspirado-
res de cardiotomia. Una vez culminado el acto quirurgico, se retirara el
clamp de la aorta y al ingresar nuevamente sangre en las coronarias, el
corazon comenzara a latir.

En este periodo el corazén se encuentra asistido por la bomba,
cuando todos los parametros sean correctos, recién se comienza a dis-
minuir el caudal de la CEC. Si el corazén mantiene sin problemas la cir-
culacion y la saturacién de oxigeno, se procedera al destete o salida de
la bomba. Paso siguiente se procede a la decanulacion. Por ultimo, se
revierte la heparina con la dosis correspondiente de Protamina y se hace
un test de TCA para corroborar la reversion.

Proteccion miocardica

El concepto basico es que cada uno de los tejidos del organismo,
tiene un grado distinto de tolerancia a la isquemia. El cerebro, por ejemplo,
no tolera mas de 3 a 5 minutos, mientras que la piel aguanta varias horas.

El musculo cardiaco no tolera mas de 30 minutos de una oclusién
brusca. Existen variables que permiten modificar estos tiempos, como
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son: la temperatura, la circulacion colateral y el pre-acondicionamiento
isquémico; es decir, la adaptaciéon metabodlica que vuelve al miocardio
mas resistente a la anoxia. Superando el tiempo de tolerancia, aparecen
lesiones organicas con trastorno de funcion contractil.

Para lograr que el musculo cardiaco no sufra isquemia ante el clam-
peo de la aorta y por la interrupcion de circulacion sanguinea a las arterias
coronarias, disponemos de soluciones cardiopléjicas. Basicamente con-
tienen alto contenido de potasio y magnesio, y son administradas a bajas
temperaturas. Estas desencadenan un paro cardiaco rapido, relajado y en
diastole, y se trata de preservar intactas las reservas mitocondriales de la
adenosina de trifosfato (ATP) en el miocito. Pueden ser del tipo cristaloide
0 sanguineas.

Complicaciones sistémicas de la CEC

La mayoria de las cirugias cardiacas (CC) que se realizan a nivel
mundial involucran a la CEC, lo que conlleva a una serie de alteraciones
fisiopatologicas que deben ser reconocidas y tratadas para disminuir al
minimo sus consecuencias.'?

La utilizacidon de un oxigenador artificial mediante la conexion a un
organismo vivo y la duracion de la misma, provocan una serie de reaccio-
nes adversas sobre los diferentes sistemas del organismo.

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS)

Es una respuesta defensiva del organismo y el primer paso hacia a
la reparacion tisular. Tiene la caracteristica de ser una reaccion en cadena
y es proporcional a la magnitud de la agresion quirurgica.

El fendmeno inflamatorio se activa a pocos minutos de iniciar la
CEC, persiste durante la misma, pero es en el periodo postoperatorio
cuando se manifiestan los efectos clinicos. Es el factor primordial de las
alteraciones que produce la circulacion extracorporea.

Alteraciones pulmonares

Después de la circulacion extracorpérea coexisten dos entidades
que afectan negativamente sobre la funcién pulmonar y cardiovascular.
Por un lado, la injuria pulmonar aguda resultante del SIRS y de la isque-
mia por reperfusion sobre el pulmon.

El edema tisular y el colapso extenso de las zonas pulmonares,
activan el reflejo de vasoconstriccion pulmonar hipéxico, teniendo como
consecuencia el aumento de la resistencia vascular e hipertension en el
lecho pulmonar.
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Se debe tener en cuenta que toda cirugia que involucre manipula-
cion de la caja toracica, produce una alteracion de la mecanica ventilato-
ria, aumentando la posibilidad de complicaciones en el postoperatorio.'

Existen factores pre-operatorios que podrian ser predictivos de
complicaciones:

* Bronquitis cronica.

* EPOC.

» Consumo de tabaco.

* Obesidad/ Desnutricion.

» Caquexia cardiaca por insuficiencia cardiaca evolucionada.

* Cirugias de urgencias.

* Hipertension pulmonar prexistente.

» Reoperaciones.

Otros factores se desarrollan en el intraoperatorio, como son:

* Anestesia general: la relajacion muscular disminuye la capacidad
residual funcional de los pulmones.

- La esternotomia o toracotomia como via de abordaje y la coloca-
cion de drenajes.

- Aumento de atelectasias y acumulacion de secreciones por falta
de ventilacion pulmonar durante la CEC.

- Extraccion de la arteria mamaria, disminuye el volumen espiratorio
forzado por segundo (VEF1)

* Derrame pleural: siendo mayor en los casos de diseccion de ar-
teria mamaria.

* Disfuncién o paralisis diafragmatica por lesion y/o desvascula-
rizacion del nervio frénico.

* Edema pulmonar por disfuncion ventricular post cirugia, con au-
mento de presion de la arteria pulmonar.

La protamina utilizada como antagonista de la heparina, puede ge-
nerar cuadros de hipertension pulmonar y reacciones anafilacticas.™

» Tiempo prolongado de CEC: genera un aumento de agua ex-
travascular pulmonar o edema intersticial que logra que los pulmones
aumenten de tamano y se tornen rigidos, complicando la ventilacion me-
canica.

Alteraciones Hematolégicas

Las principales alteraciones se dan por el contacto de la sangre con
el circuito artificial, la hipotermia y la hemodilucién. Todo esto conlleva a
un trastorno del funcionamiento normal de los componentes sanguineos.
Teniendo en cuenta que la sangre representa un 7% del peso corporal,
la hemodilucién disminuye este porcentaje y disminuye su viscosidad (se
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vuelve mas fluida). Esto se da por la administracion de soluciones para el
purgado del circuito.

Las complicaciones mas frecuentes son:

* Hemoglobina libre en plasma y disminucién de vida media.

* Destruccion de Leucocitos.

* Modificacion y deterioro de la funcion de los neutrofilos.

» Rapida activacion de Plaquetas, aun en presencia de heparina por
el contacto con superficies no endoteliales.

Alteraciones en la coagulacion

El manejo de anticoagulantes y de agentes reversores, pueden causar:

* Activacion de neutrofilos.

» Activacion de Leucocitos: Eliminan radicales libres de oxigeno
como sustancia destructiva.

» Degradacion de Fibrina: Provoca coagulos inestables.

* Disminucion de Plaquetas: Se fijan al circuito de CEC.

* Hemolisis: Causada por trauma mecanico y tiempo prolongado de
la CEC.

Alteraciones neuroldgicas

Durante la CEC se producen cambios en la fisiologia del cerebro,
que provocan un desequilibrio en el sistema nervioso central. Las neu-
ronas son extremadamente dependientes del oxigeno y la glucosa, y re-
quiere de su aporte continuo para evitar lesiones.

El consumo cerebral de oxigeno esta determinado por la tempera-
tura y la profundidad anestésica. La hipotermia genera una reduccion del
consumo en un 5-7% por cada grado de temperatura que descienda. Por
esto mismo, utilizamos la técnica de hipotermia controlada como protector
cerebral durante la CEC. Por lo tanto, en CEC pueden presentarse dife-
rentes estados de temperatura:

* Normotermia: el paciente conserva su temperatura corporal por
encima de los 35°C.

» Hipotermia leve: oscila entre 35-30°C. En este caso desciende
solamente por el contacto ambiental.

* Hipotermia moderada: oscila entre los 30-20°C

* Hipotermia profunda: es la temperatura menor a 20°C. Esto per-
mite tiempos de isquemia que pueden alcanzar los 45 minutos. Se utiliza
generalmente en disecciones aodrticas y aneurismas del cayado aortico,
donde se debe excluir de la circulacion a los vasos del cayado, generando
isquemia encefalica.™

Entre el 60-80% de las lesiones tienen su origen en el periodo in-
traoperatorio, generando una instancia de hospitalizacion de hasta 4 ve-
ces mayor. También aumenta de 5 a 10 veces la mortalidad.
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Las lesiones neuroldgicas pueden ser:

e Lesiones Graves: Muerte cerebral, Accidente Cerebro Vascular
(ACV), encefalopatia y convulsiones. Estas complicaciones tienen una
prevalencia de 0,6%.

* Lesiones Leves: Alteraciones neuropsicolégicas como son la
disfuncién cognitiva, perdida de habilidades y alteraciones del comporta-
miento. Estas estan atribuidas a la baja perfusién o microembolias. Pue-
den ser transitorias, aunque algunos pacientes la padecen luego de un
afo de cirugia.’

Existen mecanismos fisiopatoldgicos que provocan una inadecuada
perfusion cerebral y aumentan las probabilidades de lesiones en el siste-
ma nervioso central, se dividen en tres factores:

Embolizacion: se da por la obstruccién de los vasos cerebrales que
provocan una hipoperfusion cerebral regional e infarto cerebral. Las parti-
culas que se encargan de embolizar pueden ser de material gaseoso, no
organico o biolégico. La embolizacién por placas de ateroma o restos de
calcio durante la manipulacion quirlirgica, es una de las mas frecuentes.™

Hipoperfusién o alteracién del flujo cerebral: dada por cuadros
de hipertension arterial, posicion incorrecta de canula aortica, lesiones
vasculares cerebrales previas u obstruccion del drenaje del flujo sangui-
neo (si no hay un buen drenaje de las yugulares hacia la vena cava supe-
rior, aumenta de forma retrograda la presion intracraneana)

Inflamacion y reperfusion: causado por el contacto de la sangre
con superficies extrafas, activando la cascada de coagulacion, plaquetas
y leucocitos. Todo este proceso genera una disfuncion del endotelio vas-
cular y obstruye la microcirculacion.

Luego que se recupere el flujo, aparecen alteraciones por la reper-
fusion. Comienzan durante el periodo de hipotermia, por la disminucion
de la viscosidad sanguinea. Tras esta etapa, se da un periodo de hipo-
perfusion post isquemia, con edema, vasoespasmo y sedimentacion de
glébulos rojos.™®

Una CEC mayor a 120 minutos esta relacionado con la aparicion de
infartos cerebrales en el 49% de los casos. A su vez esta demostrado que
periodos sostenidos de hipotension arterial, anemias, hiperglicemias, hipoter-
mia y hemodilucién, también aumentan los riesgos de lesiones neuroldgicas.

La monitorizacién del indice bispectral (BIS) es un parametro utili-
zado por los anestesistas para la evaluacion continua del estado de con-
ciencia. Se encarga de analizar el patron de las ondas cerebrales y lo
convierte en un numero. El valor que resulta se obtiene de la sefal del
electroencefalograma frontal.’™ Es un valor numérico que muestra el nivel
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de sedacion en una escala del 0-100. Valores mas bajos indican un nivel
bajo de conciencia, siendo un rango optimo en cirugia, de 40 a 60. En
base a estos valores, podemos ir modificando las dosis de sedacion.

Alteraciones renales

La insuficiencia renal aguda tras la cirugia cardiaca es una com-
plicacion frecuente debido a la duracién de la CEC, tiempo de clampeo
aortico, flujo no pulsatil y la temperatura. También aumentan los riesgos
cuando son cirugias que combinan mas de un procedimiento, como ser
cirugia de revascularizacion miocardica (CRM) + reemplazo valvular aor-
tico (RVA), RVA + reemplazo valvular mitral (RVM)."”

La IRA es causada por una necrosis tubular aguda, originada por
varios factores:

» Factores hemodinamicos: Por hipoperfusion renal se activan los
sistemas autorreguladores que provocan una vasoconstriccion intensa
para asegurar la llegada de sangre al glomérulo renal; por esta vasocons-
triccion hay una disminucion de la circulacion hacia los capilares renales.

* Factores inflamatorios: Debido a la activacion del SIRS.

» Otros: Embolismos, farmacos nefrotéxicos y liberacion de hierro
por la hemoglobina libre tras la hemolisis.

Cirugia de revascularizaciéon miocardica sin CEC

La CRM sin CEC emplea una técnica que permite operar el corazén
sin detenerlo, ni conectarlo a un equipo que reemplace su funcién. Esta
tiene la ventaja de reducir riesgo de sangrado, inflamacion, infeccion y
dafio neuroldgico.

La historia nos remonta a los afios 1940-1950, donde se realizaron
las primeras operaciones cerradas para corregir defectos congénitos o val-
vulares y tenian limitaciones al no poder acceder a la totalidad del cora-
zo6n. En un inicio, se utilizaban bloqueadores beta para disminuir la frecuen-
cia cardiaca durante las anastomosis. Pero a partir de 1970, se empezo a
experimentar la cirugia coronaria sin CEC mediante el uso de dispositivos
para estabilizar, dejar inmévil parte del corazén y asi suturar los injertos.®

En 1972 el cirujano argentino Federico Benetti realizo la primera ci-
rugia coronaria sin CEC usando la técnica llamada “de mano” la cual no
utilizaba ningun estabilizador. En la década de 1990, gracias al desarrollo
tecnoldgico se incorporan estabilizadores, posicionadores y shunts intra-
luminales favoreciendo el desarrollo y los resultados de esta técnica.

La revascularizacion sin CEC representa una mayor dificultad téc-
nica, lo cual necesita un periodo de aprendizaje sobre la manipulaciéon del
corazon para su exposicion y reducciéon del movimiento cardiaco.
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Hoy la CC sin CEC depende de varios factores'®
* Preferencia del cirujano.

* Funcién ventricular.

* Anatomia coronaria.

* Riesgo quirurgico del paciente.

Esta técnica se puede emplear para enfermedad coronaria de uno o
dos vasos, enfermedad coronaria de tres vasos, pero con buena funcion ven-
tricular, enfermedad coronaria difusa o calcificada y pacientes con alto riesgo
en CEC por patologias previas (cerebrovasculares, pulmonares o renales)

Si realizamos una comparacion entre ambas técnicas, la cirugia sin
CEC ha demostrado ser muy beneficiosa para los pacientes que califi-
can para dicha técnica. Los efectos mas notorios son: Disminucion de re-
querimientos transfusionales, menor tiempo de intubaciéon endotraqueal,
menor manipulacion de arteria aorta, menor tiempo de hospitalizacion,
menor mortalidad, disminucion de los tiempos quirtrgicos y disminucion
de enzimas cardiacas postoperatorias.?°

Rol del Perfusionista

El manejo de la CEC requiere de un ajuste en el flujo sanguineo que
le damos al paciente, que se ve reflejado en la cantidad y en la velocidad
con que la sangre retorna al cuerpo, y la oxigenacion de esta. Ademas, se
deben tener en cuenta otros factores mas complejos, como la temperatu-
ra, funcién renal, glicemia, anticoagulacion y funcion cerebral.

Esto implica que detras de esta maquina hay un profesional respon-
sable de su funcionamiento que debe manejar a la perfeccion todos esos
factores, sabiendo reaccionar rapidamente para solucionar imprevistos
de emergencia. Este profesional se denomina Perfusionista y es una pie-
za clave en todo procedimiento de CC con CEC.?!

Tiempos en CEC

Existen diferentes espacios de tiempo que debemos ir controlando
durante toda CC. Estos, se miden a través de cronémetros incorporados
en el panel de la CEC, se contabilizan en minutos y estan relativamente
unidos a la incidencia de complicaciones postoperatorias.

e Tiempo de CEC: es el lapso de tiempo desde que se comienza a
brindar asistencia circulatoria, drenando la sangre del paciente y devol-
viéndola por la canula arterial. EI cronometro se apaga en el momento
que se realiza el destete total de la CEC. Se considera que, a partir de los
90 minutos, aumentan los riesgos de complicaciones.
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* Tiempo de clampeo: es el periodo de tiempo desde que se rea-
liza el clampeo adrtico. Es decir, marca el inicio del periodo de isquemia
cardiaca. Finaliza al momento de terminar de purgar el aire remanente en
la Aorta y extraccion del clamp.

* Tiempo de cardioplejia: este va a ir cronometrando los intervalos
de las dosis de cardioplejia. Dependiendo cual se utilice, los tiempos en
los que hay que re infundir dosis, son:

- Cardioplejia Sanguinea: cada 20 minutos.

- Cardioplejia Del Nido: cada 90 minutos.

- Cardioplejia Cristaloide del tipo Custoplex: cada 180 minutos.

Siempre el cronometro de la primera dosis, va a coincidir con el ini-
cio del clampeo adrtico, ya que se infunde inmediatamente para lograr un
paro cardiaco controlado y que el corazén no sufra isquemia.

* Tiempo de parada circulatoria: este tipo se contabiliza en los ca-
sos de disecciones aorticas 0 aneurismas de cayado, donde no se puede
realizar un clampeo aértico. Para ello, se somete al paciente a una hipo-
termia profunda (18° C) para proteger los 6rganos y dejar sin circulacion
todo el cuerpo por un lapso determinado de tiempo.

Las paradas circulatorias de 30 minutos a 18° C son bien toleradas,
mientras que tiempos de 30 a 40 minutos pueden presentar alguna dis-
funcion neuroldgica difusa. Mientras que, de 40 a 60 minutos, sin protec-
cion cerebral aumenta la prevalencia de accidentes cerebrales.

La decisidon de utilizar hipotermia profunda con paro circulatorio
hace recurrir a la técnica de perfusion cerebral selectiva, para brindar una
proteccion ante la isquemia ocasionada por el paro circulatorio. La ventaja
de esta técnica es un campo exangue, libre de canulas que permite una
exploracion minuciosa del corazon y de los grandes vasos.

Como desventajas tenemos tiempos prolongados de CEC, enfria-
miento y recalentamiento prolongados, coagulopatias y complicaciones
pulmonares por hipotermia.

Con la técnica de perfusion cerebral se ha logrado mantener niveles
adecuados de nutricion y oxigenacion cerebral permitiendo periodos mas
prolongados de paro circulatorio sistémico para poder corregir patologias
mas complejas.

Existen dos técnicas para realizar la perfusion cerebral durante el
paro circulatorio:

* Perfusién cerebral anterograda: Se realiza a través de una canu-
lacion directa en la Subclavia o carétida.

* Perfusion cerebral retrograda: Consiste en derivar una prolonga-
cion de la linea arterial a la cava superior para la infusién de sangre arte-
rial en sentido inverso, durante el paro y aislar la auricula derecha con un
torniquete para evitar perder volumen.
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Como explicamos anteriormente, debemos comenzar a disminuir
la temperatura del paciente una vez iniciada la CEC y como proteccion
cerebral, se colocan bolsas de hielo que recubran la cabeza. Una vez
alcanzado el grado de hipotermia profunda, se detiene la bomba en su
totalidad. La sangre drena por completo al reservorio venoso. En este
punto, se procede a solo mantener un flujo de 10 ml/kg por la via que se
haya elegido para perfundir el cerebro. Aqui comienza a contar el tiempo
de parada circulatoria.

Una vez que el cirujano termine con la primer sutura aortica, nos
permite comenzar lentamente la perfusion sistémica. Aca finaliza el tiem-
po de parada circulatoria.

Consideraciones finales

Como vimos a lo largo de este capitulo, la perfusién cardiovas-
cular y el manejo de la bomba de circulacion extracorpérea son indis-
pensables para la realizacién de las cirugias de corazén y de grandes
vasos. Agradecemos al avance continuo de las tecnologias que permi-
tieron tener nuevos elementos a la hora de trabajar; desde oxigenado-
res de mejor calidad, soluciones cardiopléjicas mas perfeccionadas y
diversas adaptaciones al circuito extracorpéreo que nos dan una perfu-
sion completa, como ser filtros arteriales, hemofiltros y recuperadores
de sangre.

Nuestro trabajo en cada cirugia se basa en lograr una perfusion
constante de todos los 6rganos del paciente durante el procedimiento qui-
rargico. Utilizando todos nuestros conocimientos y los recursos disponi-
bles para ayudar a disminuir al minimo cualquiera de las complicaciones
que pueden aparecer. Esto también implica una formacion y aprendizaje
continuo; junto a todo el equipo quirurgico.

“En cada acto médico debe estar presente el respeto por el pacien-
te y los conceptos éticos y morales; entonces la ciencia y la conciencia
estaran siempre del mismo lado, del lado de la humanidad”.

René Favaloro, 1999.
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CAPITULO 4

ROL Y COMPETENCIAS DEL KINESIOLOGO EN
CUIDADOS CRITICOS

Kigo. Pablo A. Aguilar

Introduccioén

La kinesiologia respiratoria es una disciplina joven con numerosas
competencias y herramientas que requieren de profesionales activos para
el crecimiento de la profesion.

El kinesidlogo intensivista tiene un rol protagonico en el tratamiento
de los pacientes que requieren soporte respiratorio. Ademas de las com-
petencias asistenciales, desempefia actividades de docencia, investiga-
cion, gestidon y redaccion de protocolos, guias o instructivos para el resto
del personal de salud.

Objetivos

* Exponer brevemente una resefa histérica de la kinesiologia.
* Describir el rol del kinesiélogo en cuidados criticos.
* Desarrollar las competencias del kinesiélogo en cuidados intensivos.

Historia

La kinesiologia encuentra sus primeros indicios durante la segunda
guerra mundial, cuando un grupo de enfermeras de los Estados Unidos
brindaban respuestas a la creciente demanda de personas que necesi-
taban profesionales especializados para recuperar funciones perdidas o
alteradas por lesiones graves. Es en aquel pais donde nace la profesion
bajo la denominacion de “Respiratory Therapist”y “Physical Therapist”,
marcando una notoria diferencia entre sus incumbencias. En Europa, las
responsabilidades se agrupaban dentro de una misma denominacion, “ki-
nesioterapeutas o fisioterapeuta”.

Décadas mas tardes, los paises de Latinoamérica comienzan a
tomar el modelo americano o europeo y asi la profesion se diferencia
en terapistas respiratorios o fisicos, si elegian el sistema americano; o
se definen como kinesiélogos o fisioterapeutas si adoptaron el modelo
europeo.
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En relacién a esto, cada pais de Latinoamérica tomé su propio ca-
mino y utiliza actualmente diferentes denominaciones para nuestra profe-
sion. Estas se mencionan a continuacion:

* Kinesiologo: Argentina, Chile y Paraguay.

* Fisioterapeuta: Brasil, Bolivia, Colombia, Cuba, Ecuador, México,
Peru y Venezuela.

* Terapista respiratorio: Canada, Costa Rica, Colombia, El Salva-
dor, Estados Unidos, Guatemala, Honduras, Nicaragua, Panama, Rep.
Dominicana.

* Técnico respiratorio: México.

» Técnico cardiopulmonar: Venezuela.

El 13 de abril de 1937 se da inicio al primer curso de kinesiologia
dictado por la Universidad de Buenos Aires. Este suceso establecié el
origen de la profesién en Argentina.

En la década del 50, las pandemias de poliomielitis provocaron millo-
nes de victimas en el mundo, dejando secuelas respiratorias de gravedad
y a partir de esa fecha, comienza un nuevo desafio en la atencion kinésica.

En los afios 90, un grupo de kinesiélogos referentes por su expe-
riencia y formacion académica, comenzaron a involucrarse activamente
en la Sociedad Argentina de Terapia Intensiva (SATI) y en el afio 1999 se
crea la primera especialidad en Kinesiologia critica, jerarquizando el rol
del profesional dentro de las unidades de cuidados intensivos.

La Ley N° 24.317 y la resolucion N° 801, publicadas en el afo 1994
le confieren a nuestra profesién, un marco legal de normas de organizacion
y funcionamiento. A su vez, la resolucion 748 (afio 2014) del Ministerio de
Salud, reconoce la necesidad del kinesidlogo como profesional dentro de las
salas de cuidados intensivos. Finalmente, en el afio 2020, la Licenciatura en
Kinesiologia y Fisiatria fue reconocida en nuestro pais como una carrera de
interés publico. Este hecho evidencio el reconocimiento social de la profesion
en un momento histérico donde los kinesiélogos tomaron un rol protagénico
en la primera linea de atencion de pacientes con neumonia por Covid-19.

Rol del kinesiélogo en cuidados criticos

El kinesiologo intensivista debera ser un profesional referente en
cuidados respiratorios y rehabilitacion cardiovascular, y asi poder brindar-
le una atencion de calidad a los pacientes internados en unidad coronaria,
cuidados intensivos y salas de recuperacion cardiovascular.

Su desempenfo en cuidados criticos requiere del conocimiento de
patologias polivalentes y especificas del area donde se desemperfie; y de
la comprension del equipamiento disponible.
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Las cirugias cardiacas generan sensaciones extremas en los pa-
cientes, y en muchas ocasiones, junto a los enfermeros, somos los encar-
gados de contener emocionalmente a los pacientes, a pesar de no estar
preparados profesionalmente para dicha tarea. El vinculo que se estable-
ce en la entrevista prequirurgica, hace del kinesiologo, un profesional de
cercania para el paciente.

El kinesidlogo intensivista debe ser capaz de:

* Utilizar escalas o métodos de evaluacion y tratamiento.

* Implementar sus conocimientos sobre kinesioterapia respiratoria,
fisioterapia y kinefilaxia, para la prevencion de complicaciones asociadas
a la inmovilizacion o por la ventilacion mecanica invasiva.

* Trabajar en equipo para la toma de decisiones.

* Intercambiar conocimientos con sus colegas, médicos y enfermeros.

* Fomentar la docencia.

» Permanecer en continua capacitacion.

* Realizar protocolos de accion y trabajos de investigacion cientifica.

» Gestionar recursos materiales pertinentes a la profesion.

» Capacitar al resto del personal sobre situaciones de alerta, equi-
pamientos, manejo de interfaces, aerosolterapia, oxigenoterapia y estra-
tegias preventivas de complicaciones respiratorias y motoras.

* Estimular la movilizacién precoz del paciente.

Competencias del kinesiélogo en cuidados intensivos

El término competencias se refiere al conjunto de conocimientos,
habilidades, destrezas y aptitudes necesarias para que un kinesiologo
pueda ser considerado especialista en cuidados criticos.

Existen competencias generales, especificas y transversales en la
profesion.' Las generales son aquellos saberes y habilidades que le per-
miten al kinesidlogo desarrollar su labor dentro de las salas de cuidados
criticos y son adquiridas en la carrera de grado.

Las competencias especificas son adquiridas en las carreras de
posgrado y son propias del puesto de trabajo, mientras que las compe-
tencias transversales o compartidas, son aquellas que no corresponden
exclusivamente a una profesion y que nos permiten ser parte de un equi-
po de salud multidisciplinario.

Competencias generales
* Conocimientos basicos
- Anatomia.

- Fisiologia.
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- Fisica aplicada.

- Fisiopatologia de enfermedades polivalentes.

- Conocimiento de métodos diagndsticos.

- Idioma inglés para lectura de articulos cientificos.

* Nociones sobre signos vitales

- Monitoreo de signos vitales.

- Reanimacién cardiopulmonar.

- Oxigenoterapia convencional y aerosolterapia.

- Técnicas de higiene bronquial.

- Conceptos basicos de ventilacion mecanica invasiva y no invasiva.
- Cuidados posturales.

- Movilizacion precoz.

Competencias especificas

* Evaluaciones en cuidados intensivos

- Intercambio gaseoso con indices de oxigenacion (cociente PaO.,/
FIO,, cociente PaO,/AQ, y gradiente PAO,- PaO,); oximetria de pulso,
capnografia y estado acido base.

- Utilizacidon de espirometrias para evaluar funcién pulmonar y vo-
lumenes; ecografia pulmonar, ecografia diafragmatica y tomografia por
impedancia eléctrica.

- Valoracion del dolor mediante la Escala Analégica Visual (VAS) o
Critical Care Pain Observation Tool (CPOT).

- Evaluacioén del delirio con Confusion Assesment Method for the
ICU (CAM-ICU) o Intensive Care Delirium Screening Checklist (ICDSC).

- Establecer el nivel de sedacion y analgesia a través de Richmond
Agitation and Sedation Scale (RASS) o Motor Activity Assesment Scale
(MASS).24

- Evaluacion del estado funcional previo del paciente y la repercu-
sién fisica de la internacion (indice de Barthel y Medical Research Council
Score [MRC]).>®

- Evaluacion de la deglucion mediante escalas o pruebas instru-
mentales y clinicas en pacientes con disfagia y con traqueostomias.

* Administracion de gases medicinales

- Seleccion e implementacion de sistemas de filtracion y humidifica-
cion activa o pasiva.’

- Entrega de aerosoles mediante la seleccion de dispositivos y mo-
nitorizacion de su funcionamiento.

- Oxigenoterapia convencional: Seleccion de dispositivo, implemen-
tacion y monitorizacion de la respuesta del paciente.
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- Aplicacién de oxigenoterapia con canula nasal de alto flujo: Elec-
cion correcta del paciente, seleccion del equipo, conexion de interfases
(circuito, calentador y canula nasal), monitorizacion de respuesta clinica y
proceso de desvinculacion.®

e Cuidados de la via aéreay asistencia en procedimientos invasivos

- Mantenimiento de la permeabilidad del tubo orotraqueal, ca-
nulas de traqueostomia u otros dispositivos. Evitar lesiones, correcto
posicionamiento, fijacion segura y control del balén de neumotapona-
miento.

- Asistencia en la preparacién del paciente para la intubacion orotra-
queal, transtubacion, colocacion de traqueostomia o cambio de la canula.

- Retirada de la via aérea artificial (extubaciéon o decanulacion) me-
diante protocolos y guias.

- Toma de muestras de secreciones respiratorias con técnicas ac-
tivas-asistidas (esputo o esputo provocado) y métodos invasivos (lavado
broncoalveolar, aspirado nasofaringeo, aspirado por tubo orotraqueal o
por traqueostomia).

- Asistencia en el procedimiento de endoscopia respiratoria.

 Kinesioterapia respiratoria

- Evaluacion de la necesidad de técnicas de higiene bronquial (in-
suflaciones manuales o mecanicas, dispositivos de pep/opep, ciclo activo,
drenaje autogénico, aceleracion del flujo espiratorio y aspiracion de se-
creciones nasofaringeas).

* Rehabilitacion precoz

- Movilizacion pasiva, activa-asistida, ejercicios isométricos-isoténi-
cos, sedestacion-bipedestacion y ejercicios de coordinacion para alcan-
zar la maxima recuperacion funcional.

- Aplicacion de electroestimulacion para evitar atrofia por desuso.

- Rehabilitacion de la deglucion.

* Prevencion de complicaciones en el paciente critico

- Implementacién de guias de tratamiento no farmacoldgico para la
prevencion de complicaciones infecciosas (neumonia asociada a la venti-
lacion mecanica o traqueobronquitis) y no infecciosas como barotrauma,
volutrauma, atelectrauma o fistulas traqueoesofagicas.

- Prevencién del delirio con tratamientos no farmacolégicos como
movilizacién temprana, integracion familiar, ejercicios cognitivos y comu-
nicacion verbal.

- Transporte del paciente dentro del ambito sanatorial/hospitalario
con medidas de seguridad.
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* Aplicacion de ventilacion mecanica no invasiva®"

- Seleccidn del paciente correcto.

- Seleccion del equipo (respiradores convencionales con modulos
de VMNI o equipos portatiles).

- Pruebas de funcionamiento.

- Eleccién de interfases (nasal, oronasal, mascara facial, casco
“Helmet”) y circuitos.

- Configuracion de modos, presiones y alarmas.

 Aplicacion de ventilacion mecanica invasiva'>'

- Seleccion de interfases (circuitos, sistema de humidificacion, cir-
cuitos de aspiracion cerrada o abierta).

- Configuracion de modos y sistemas de alarmas.

- Seleccioén de parametros iniciales.

* Monitoreo de la ventilacion mecanica

- Monitorizacion del intercambio gaseoso, mecanica respiratoria e
interaccion paciente-ventilador.

- Monitoreo del intercambio gaseoso y la mecanica respiratoria en
pacientes que requieren manometria esofagica, tomografia por impedancia
eléctrica, capnografia volumétrica, oxigenador de membrana extracorpérea
(ECMO), ecografia pulmonar y medicion de volumenes pulmonares.

* Desvinculacién de la ventilacion mecanica'*"”

- Evaluacion diaria del proceso de desvinculacion de ventilacion
mecanica invasiva y no invasiva. Incluye la evaluacién de la funcion res-
piratoria, utilizacion de predictores de fracaso (presion inspiratoria maxi-
ma, presion espiratoria maxima, indice de Tobin, presion de oclusion) y
aplicacion de herramientas preventivas para el fracaso de la extubacion
(nebulizaciones, corticoides, prueba fuga del manguito “cuff-leak”y venti-
lacion no invasiva).

* Desarrollo de protocolos, guias e instructivos
- El kinesidlogo debe ser capaz de generar lineamientos generales y
particulares. También debe realizar capacitaciones sobre el correcto uso de
equipos, dispositivos y herramientas de uso general en cuidados intensivos.
- Algunos ejemplos de protocolos o instructivos que pueden desa-
rrollarse en las instituciones son:
- Ventilacién no invasiva.
- Ventilacion mecanica invasiva.
- Canula nasal de alto flujo.
- Prevencién de neumonia asociada a la ventilaciéon mecanica.
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- Dispositivos de aerosolterapia.
- Oxigenoterapia.

Competencias transversales o compartidas

El Kinesidlogo debe realizar las siguientes actividades a pesar de
que no sean tareas exclusivas de su profesion.

» Confeccion de guias o protocolos con estandares de cuidados
para minimizar las caidas de pacientes, la aparicion de infecciones o las
lesiones ligamentarias/musculares del personal de la institucion.

* Implementar actitud docente proactiva y difundir conocimientos ac-
tualizados a sus pares, médicos, enfermeros, pacientes y sus familiares.

» Gestionar recursos materiales afines a su labor y brindar aseso-
ramiento sobre el funcionamiento de equipos necesarios para la atencion
de pacientes.

* Participar junto al resto del equipo en las discusiones de proble-
mas bioéticos

* Asistencia y colaboracion en la desvinculacion de ventilacion me-
canica cuando esto haya sido decidido.

» Conocimientos sobre metodologia de la investigacion.

» Seguridad del paciente.

Rol del kinesidlogo durante la pandemia de Covid-19

El coronavirus SARS-Cov-2 reportado en China durante el afio
2019, provocé la muerte de millones de personas en el mundo. Esta pan-
demia fue responsable de consecuencias sanitarias, sociales y economi-
cas devastadoras.

La rapida propagacion del virus, la falta de tratamiento disponible
en ese momento y la gravedad de los cuadros respiratorios, hizo que los
sistemas de salud se encontraran al limite de sus posibilidades y que las
condiciones laborales se modifiquen por la alta demanda del recurso hu-
mano y su baja disponibilidad.

En aquellos tiempos, los servicios de kinesiologia intensivista de
todo el pais, realizaron cursos de capacitacién virtual para el personal de
salud no habituado a los cuidados criticos. También se realizaron actua-
lizaciones sobre el manejo no farmacolégico del sindrome de dificultad
respiratoria aguda y numerosa cantidad de instructivos o protocolos, cuya
finalidad eran minimizar los contagios y la aerosolizacién de particulas.

El kinesidlogo de cuidados criticos al igual que el resto del personal
de salud, tuvo durante los afios de pandemia un rol fundamental en la
atencién de estos pacientes.
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Los pacientes internados por Covid-19 se encontraban separados
de sus seres queridos y con la incertidumbre del que pasaria con su salud
y con la de sus familiares. Los kinesidlogos, enfermeros, médicos y el per-
sonal de limpieza, eran las Unicas personas con las que podian dialogar
0 expresar sus temores, y en muchos casos, las ultimas personas a las
que verian.

El abordaje kinesiologico asistencial durante la pandemia contem-
pl6 tres dimensiones:

» Terapia ventilatoria, orientada a la implementacion y manejo de
soportes de ventilacion asistida (invasiva y no invasiva), oxigenoterapia
(convencional y con canula nasal de alto flujo), sistemas de humidifica-
cion de gases medicinales (activa o pasiva) y proceso de desvinculacion
de la ventilacién mecanica.

* Kinesioterapia respiratoria, a través de técnicas de higiene bron-
quial, ganancia de volumenes pulmonares y optimizacion del intercambio
gaseoso.

* Kinesioterapia motora, mediante la movilizacion precoz de los pa-
cientes y la aplicacion de ejercicios fisicos activos para evitar la atrofia
muscular por desuso y, por ende, alterar el desarrollo de sus actividades
de la vida diaria.

Consideraciones finales

El Kinesiologo es un profesional que debe ser referente en la sala
de cuidados criticos, y también saber liderar los procedimientos relaciona-
dos a los cuidados respiratorios. Debe tener una actitud proactiva sobre el
paciente, el equipo de salud y sobre el desarrollo de todas las competen-
cias que esta profesion le confiere.

El crecimiento de la profesion depende del trabajo que se realice, la
responsabilidad con la que se afrontan las tareas y de la continua forma-
cién que se requiere en la kinesiologia intensivista.
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CAPITULO 5

PROGRAMACION INICIAL Y MONITORIZACION DE LA
VENTILACION MECANICA INVASIVA POSTOPERATORIA

Kigo. Pablo A. Aguilar

Introduccioén

Los pacientes con cirugias cardiacas electivas, de urgencia o emer-
gencia requieren sedacion profunda y ventilacién mecanica invasiva (VMI)
directamente por el procedimiento quirdrgico en si, a diferencia de aquellos
gue ingresan a cuidados intensivos por insuficiencia respiratoria aguda.

El personal encargado del cuidado del paciente (kinesidlogos, en-
fermeros y médicos) debe estar capacitado en la monitorizacién de las
variables respiratorias para que la programacioén de la VMI cumpla con los
objetivos terapéuticos establecidos.

En este capitulo haremos referencia a la programacion inicial del
respirador y a la monitorizacion respiratoria de los pacientes con VMI que
cursan el postoperatorio inmediato de cirugia cardiaca.

Objetivos

* Establecer los parametros iniciales del soporte ventilatorio.
* Mencionar y describir las variables a monitorizar durante la venti-
lacion mecanica invasiva.

Programacion inicial de la ventilaciéon mecanica

La VMI tiene como objetivos mejorar el intercambio gaseoso, man-
tener/restaurar el volumen pulmonar, reducir el trabajo respiratorio y sumi-
nistrar una adecuada oxigenacion tisular. Estos objetivos se cumplen con
una correcta programacion y monitorizacion de los parametros ventilato-
rios iniciales, los cuales seran seleccionados en relacion a una ventilacion
protectiva, comorbilidades del paciente y mecanica respiratoria.

Modo ventilatorio

No existe consenso sobre el modo ventilatorio a utilizar inicialmente
en VMI. El paciente ingresa a la sala de cuidados intensivos con sedacion
profunda por lo que se debera seleccionar un modo ventilatorio controla-
do por volumen (VCV) o por presion (PCV).
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Las variables volumen y presion se relacionan entre si por las pro-
piedades mecanicas del sistema respiratorio (complacencia pulmonar).
Hay pocas diferencias entre utilizar modos volumétricos o por presion si
la presion meseta no supera los 30 cm H,O y la presion de distension
alveolar es inferior a los 15 cm H,O.

La VCV es una modalidad iniciada por tiempo, limitada por volu-
men y ciclada por tiempo/volumen, en la cual nos aseguramos la en-
trega de un volumen minuto en cada ciclo ventilatorio. Esta modalidad
puede ciclar por presién en situaciones donde el paciente alcanza la
presion pico maxima configurada. La variable de control es el volumen
y la presion resultante es lo que debemos monitorizar. Los aumentos en
la resistencia de la via aérea (broncoespasmos, secreciones, obstruc-
ciones parciales del tubo orotraqueal) o disminuciones en la distensibi-
lidad pulmonar (edema pulmonar, neumotdrax, atelectasias lobares o
masivas), provocan aumentos en la presion pico con un mismo nivel de
volumen corriente.

La ventilacién controlada por presién es una modalidad iniciada por
tiempo/presion o flujo, limitada por presion y ciclada por tiempo. En este
modo ventilatorio la variable de control es la presién, mientras que el volu-
men es lo que debemos monitorizar. La presencia de secreciones, bronco-
espasmo o perdida de volumen pulmonar, generaran una caida del volumen
corriente sin modificar la presién pico. En este modo ventilatorio, la presion
pico es el resultado de la sumatoria entre la presion inspiratoria y la presion
positiva de fin de espiracion (PEEP).

Cuando el paciente comience a tener actividad ventilatoria y cumpla
con los criterios para iniciar el proceso de desvinculacion de VMI, se po-
dra optar por modos ventilatorios asistidos o espontaneos como presion
de soporte o iniciar la prueba de ventilacion espontanea con tubo t.

Volumen minuto
El volumen minuto respiratorio es el resultante entre el volumen
corriente y la frecuencia respiratoria que configura el operador.

VM =FRxVC

VM: Volumen minuto - FR: Frecuencia respiratoria - VC: Volumen corriente

Existen respiradores donde el volumen minuto se calcula automati-
camente luego de configurar volumen corriente y frecuencia respiratoria,
pero también existen otros equipos donde la variable a programar es el
volumen minuto. En estos casos, el volumen corriente se obtiene del co-
ciente entre el volumen minuto y la frecuencia respiratoria.
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El volumen minuto debe ser entre 6 a 10 I/m con el objetivo de man-
tener un pH normal.

Volumen corriente

Se define volumen corriente al flujo de aire movilizado en cada ciclo
ventilatorio.

El volumen corriente debe programarse con 4 a 8 mil/kg por peso
tedrico ideal segun la condicién del paciente. Pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y sindrome de dificultad respiratoria
aguda (SDRA) deben ser ventilados en forma ultraprotectiva con estrate-
gias individualizadas y volumenes corrientes bajos para evitar volutrau-
ma y/o barotrauma. Por otro lado, aquellos pacientes sin enfermedades
respiratorias preexistentes pueden recibir voliumenes de 6 a 10 mi/kg. A
pesar de estas diferencias, debemos asegurarnos que la presion meseta
y la presidn de distension alveolar, siempre se encuentren dentro de los
estandares de seguridad. En el afio 2000, el grupo ARDS Network disefid
el estudio ARMA, el cual generd un cambio en el paradigma sobre la for-
ma de ventilar a los pacientes con SDRA." Desde entonces, la estrategia
ventilatoria protectiva con volumenes corrientes bajos segun peso tedrico
ideal, comenzo a utilizarse también en pacientes sin SDRA con el prop6-
sito de evitar injuria pulmonar.2®

VC=VM/FR

Foérmula de volumen corriente segun peso teorico ideal
- Hombres: 50 + 0,91 x (Altura del paciente en cm — 152,4) =
- Mujeres: 45,5 + 0,91 x (Altura del paciente en cm — 152,4) =

El resultado de esta féormula debera multiplicarse por los ml/Kg de
volumen corriente con los que deseamos iniciar la VM.

La programacion del volumen corriente también debe considerar
el espacio muerto instrumental generado por las interfaces utilizadas y el
volumen compresible del circuito respiratorio.

» Espacio muerto instrumental: Es el volumen del circuito a través
del cual se produce reinhalacién. Este se comporta como un aumento
del espacio muerto anatomico y es necesario conocer la cantidad de
mililitros que presenta cada interfaz para realizar las compensaciones
pertinentes y evitar la caida de la ventilacion alveolar. Las interfases
que se encuentren luego del extremo en Y del circuito respiratorio, son
las que generan el espacio muerto instrumental (humidificador pasivo,
capnografia, nebulizadores, corrugados extensibles, circuitos de aspira-
cion cerrada).

81



» Volumen compresible: Es el volumen de gas programado que per-
manece en el circuito respiratorio y no llega a los pulmones. El volumen
compresible varia segun el tipo de tubuladura y su complacencia. En oca-
siones alcanza los 3 ml/cm H,O de presion generada por el respirador
mecanico durante la inspiracion.”

La ventilacion alveolar (VA) es la cantidad de mezcla gaseosa que
alcanza el alvéolo para realizar el intercambio gaseoso. La presencia de
espacio muerto (VD) hace que la ventilacién alveolar resulte menor al
volumen minuto respiratorio.

VA =FR x (VC - VD)

Frecuencia respiratoria

La frecuencia respiratoria se configura inicialmente desde 14 a 18
resp/min segun la mecanica respiratoria, los valores de didxido de carbo-
no objetivo y el volumen minuto preestablecido. En situaciones de bajo
volumen corriente segun peso ideal se recomienda compensar la ventila-
cion minuto con frecuencias respiratorias elevadas y tiempos inspiratorios
cortos (0,70 a 0,90 segundos) para aumentar la relacion inspiracion y
espiracion (I:E) sin necesidad de aumentar el volumen corriente.

En pacientes con EPOC se deben colocar frecuencias respiratorias
de 8 a 12 resp/min con el objetivo de prolongar el tiempo espiratorio y au-
mentar la relacion |:.E a 1:3 segundos para evitar atrapamiento aéreo con au-
topeep (presion positiva residual en el alvéolo antes de iniciar la inspiracion).

Los pacientes con enfermedades intersticiales presentan altas de-
mandas ventilatorias, por lo que se recomienda utilizar frecuencias respi-
ratorias mas elevadas.

FR=VM/VC

Fraccion inspirada de oxigeno

La fraccion inspirada de oxigeno (FIO,) se expresa en tanto por
uno y la concentracion de oxigeno en porcentajes. Al iniciar la ventilacion
mecanica se recomienda utilizar 1 (100%) y ajustar segun oximetria y
gasometria arterial. La saturacién de oxigeno objetivo es de 93% con la
menor FIO, posible. Concentraciones de oxigeno superiores a los 60%,
que persisten por al menos 36 horas pueden generar toxicidad pulmonar
por liberacién de radicales libres y atelectasias por reabsorcion.

Presion positiva de fin de espiraciéon (PEEP)
La PEEP se utiliza en la mayoria de los pacientes con VMI. Los
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pacientes con pulmones sanos que cursan postoperatorios de cirugias ma-
yores requieren valores bajos a moderados de PEEP para evitar colap-
so pulmonar en zonas mas dependientes del pulmén. La colocacion de
PEEP en los postoperatorios de cirugias cardiacas debe ser rigurosamente
monitorizada debido a sus efectos hemodinamicos. Entre los efectos que
produce la configuracién con niveles elevados de PEEP, se encuentran la
caida del volumen minuto cardiaco por accion directa sobre el miocardio,
aumento de la poscarga del ventriculo derecho con potencial falla ventri-
cular, y la disminucion del retorno venoso con la consiguiente disminucion
en la precarga ventricular. Se conoce que la aplicacion de PEEP genera
apertura de alveolos colapsados, aumenta la capacidad residual funcional y
es la manera indicada para realizar maniobras de reclutamiento alveolar.®®

En la actualidad se utilizan diferentes herramientas para la titulacion
de PEEP. Entre ellas se encuentran la tabla de PEEP/FIO,, el empleo de
balén esofagico, mecanica respiratoria, tomografia por impedancia eléc-
trica, capnografia y curva de presion/volumen.

Tiempo inspiratorio

El tiempo inspiratorio es el tiempo que dura la inspiracion dentro del
ciclo ventilatorio. En la modalidad controlada, esta variable la establece el
operador mientras que en modos asistidos como presion soporte, el pa-
ciente es quien determina la duracion y magnitud del tiempo inspiratorio.

Sensibilidad inspiratoria (Trigger)

La sensibilidad inspiratoria es un regulador de la valvula inspiratoria
en modos asistido-controlado. Al comenzar la VMI en modalidad contro-
lada donde no hay interaccion paciente-respirador debido a la sedacion
profunda, la fase inspiratoria del ciclo ventilatorio se iniciara por tiempo.

En los modos ventilatorios asistidos, el respirador detecta el esfuer-
zo inspiratorio y asiste al paciente cuando el esfuerzo muscular alcanza el
valor umbral de sensibilidad programado por el operador. Cuanto mayor
sea el valor de la sensibilidad o trigger, mayor trabajo respiratorio debera
realizar el paciente para ser asistido por el respirador. Un valor elevado de
sensibilidad puede provocar asincronias paciente-respirador con disparos
inefectivos. La presencia de condensacion de agua en las tubuladuras del
humidificador activo, o movimientos del circuito, pueden desencadenar
una apertura precoz de la valvula inspiratoria con inicios de la inspiracion
no generados por el paciente (autotrigger).

La sensibilidad puede ser configurada en presion (cm H,0) o por
flujo (litros/min). En el trigger por presion, el esfuerzo inspiratorio debera
generar una determinada presion negativa en el circuito para que se abra
la valvula inspiratoria y el respirador asista. Cuando la sensibilidad es por
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flujo, el paciente debera provocar una caida del flujo circulante para iniciar
la inspiracion.

La sensibilidad inspiratoria debe ser aquella que no genere dispa-
ros inefectivos ni autotrigger.

Tabla 1. Recomendaciones para iniciar la ventilacion mecanica

Variables Valor inicial
Modo ventilatorio Asistida-controlada por volumen
Volumen corriente 4 a 8 ml/kg por peso ideal
Frecuencia respiratoria 14 a 18 resp/min
Volumen minuto respiratorio 6a101l/m
Presion de fin de espiracion (PEEP) 5a8cmH,0
FIO, 1,00 (100%)
Tiempo Inspiratorio 0,90 a 1,00 segundos
Sensibilidad espiratoria 15- g cr?’n IIQT()(tEl?igZ:aFgroPlgroe)sién)
Flujo inspiratorio 40 a 80 I/min
Patron de flujo en modo controlado Desacelerado - Constante

Monitorizacion de la ventilacion mecanica invasiva

La monitorizacion es la evaluacion constante de la fisiologia respira-
toria en el paciente ventilado, la cual permite tomar decisiones sobre el tra-
tamiento y su eficacia en el tiempo. La mecanica respiratoria, el intercam-
bio gaseoso y la condicion cardiovascular del paciente son las principales
variables a monitorizar en el postoperatorio inmediato de cirugia cardiaca.

Monitorizacion de la mecanica respiratoria

La mecanica ventilatoria es el conjunto de propiedades fisicas que
permiten la expansion de los pulmones y la caja toracica. Durante la ven-
tilacion mecanica, el gradiente de presion que moviliza el gas hacia los
alveolos y desde ellos hacia el exterior, estara determinada por la ecua-
cion del movimiento del sistema respiratorio. Esta ecuacion es clave para
la comprensién del comportamiento del sistema respiratorio. La presion
en la via aérea (Paw), el volumen corriente (VC) y el flujo (F) son variables
que determinan esta ecuacion y pueden cuantificarse, mientras que las
resistencias (R) y la distensibilidad (C) son valores subrogados de las va-
riables fisicas medibles. Existen situaciones y patologias que alteran esta
ecuacion y a partir de esto es importante la monitorizacion.

La medicion de la distensibilidad puede realizarse solamente con
ventilacion pasiva (paciente sedado y/o relajado sin actividad contractil
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del diafragma) mientras que otras propiedades como la presion inspiratoria
maxima y presion de oclusiéon se miden con actividad muscular del paciente.

Pmi = (F x R) + (E x Vc) + Auto-PEEP

Pmi: Presién aplicada para la inspiracion - F: Flujo de las vias aéreas -
R: Resistencia (componente resistivo) - E: Elastancia - Vc: Volumen corriente
(componente viscoelastico) - Auto-PEEP: Resistencia umbral elastica,
también denominada PEEP intrinseca (PEEPI).

Distensibilidad pulmonar

El término distensibilidad pulmonar o complacencia del sistema res-
piratorio (Cres) se define como la relacion entre la presion y el volumen.
Esta variable se calcula con la siguiente férmula.

Volumen Corriente
P. Meseta — PEEP

Cres =

P. Meseta: Presion meseta - PEEP: Presion positiva de fin de espiracion

La complacencia del sistema respiratorio es una variable depen-
diente del estado del parénquima pulmonar y de la caja toracica. En pre-
sencia de atelectasias, neumotorax o edema de pulmon, la complacencia
estara disminuida.

La complacencia puede evaluarse clinicamente a través del trazado
de la curva presion/volumen (P/V). En situaciones de normalidad, esta cur-
va se inclinara hacia la verticalidad, mientras que las curvas con tendencia
a la horizontalizacion expresaran una pérdida de distensibilidad pulmonar.
Esta horizontalizacién de la curva P/V determina que se requieren presio-
nes elevadas en la via aérea para entregar el volumen establecido.

Presion meseta

La presion meseta o plateau es la presion inspiratoria que registra
el respirador al finalizar la inspiracion con una pausa de al menos dos
segundos. Desde el aio 2000 se establecié que los pacientes con venti-
lacion mecanica invasiva deben recibir volumenes corrientes bajos y una
presion meseta menor a 30 cm H,O para evitar sobredistension alveolar.

La medicion de la presidon meseta solo es certera si el paciente se
encuentra con sedacion profunda y con ventilacion controlada por volu-
men con onda de flujo cuadrada. La presion meseta depende de la elasti-
cidad del sistema respiratorio, del volumen corriente y de la presencia de
autopeep. Estas variables generaran aumentos en la presion meseta con
riesgo de injuria pulmonar adquirida.
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Presioén en la via aérea

(cm H,0)
25 /A—\ < Presién pico
20 < Presiéon meseta
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10 < Presion media
autopee
5 / / } peep Peep total
Peep externa
0

Tiempo

Figura 1. Representacion grafica de presiones en ciclo ventilatorio.

Presién Pico

La presion pico inspiratoria es la maxima presion registrada du-
rante la inspiracién y representa la presién necesaria para movilizar un
flujo de aire a través de las vias aéreas. Esta presion estara determina-
da por el flujo inspiratorio, las resistencias (via aérea e instrumental),
volumen corriente, nivel de PEEP y la distensibilidad toraco-pulmonar.
(Figura 1)

Durante la ventilacion controlada por volumen, el ventilador me-
canico entrega un flujo de gas predeterminado por el operador, el cual
representa una variable independiente durante el ciclo respiratorio del pa-
ciente. El aumento de las resistencias (obstrucciones parciales del tubo
orotraqueal o broncoespasmos) o distensibilidad pulmonar disminuida por
atelectasias, neumotérax o edema de pulmdn, generaran un aumento en
la presion pico. La presidn pico debe mantenerse por debajo de los 40 cm
H,O para evitar barotrauma.

Los aumentos de la presion pico que no se acompanan de modi-
ficaciones en la presién meseta, son consecuencia de aumentos en el
componente resistivo solamente (Figura 2A). Por otra parte, los cambios
ocasionados en las presiones pico y meseta en simultaneo, se deben a
disminuciones en la distensibilidad toraco-pulmonar o reducciones del vo-
lumen pulmonar. Estas situaciones pueden provocarse por complicacio-
nes respiratorias como neumotorax, atelectasias o sindrome de dificultad
respiratoria aguda. (Figura 2B)
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Presioén en la via aérea Presioén en la via aérea
(cm H,0) (cm H,0)

oL

Tiempo Tiempo
Figura 2. Cambios en las presiones pico y meseta. A) Aumento de la presion
pico sin modificacion en la presion meseta, B) Incrementos de presiones pico y

meseta en simultaneo.

Presiéon media

La presidon media en la via aérea es el promedio de todas las pre-
siones que distienden a los pulmones y el térax en cada ciclo respiratorio,
tanto en inspiracion como en espiracion.

La monitorizacién de esta presion es de utilidad para evaluar los be-
neficios y efectos indeseables de la ventilacion mecanica y esta condicio-
nada por todos los factores que participan en el ciclo respiratorio (presion
pico, presion meseta, relacion |.E y PEEP).

La presion media es junto a la FIO, una determinante fundamental
de la oxigenacion. Las estrategias de ventilacion mecanica deben orien-
tarse a un aumento de la presion media con la precaucion de no provocar
sobredistencion alveolar. Aumentos no controlados en la presion media
pueden afectar el intercambio gaseoso por alteracion entre la ventilacion
y la perfusion (V/Q).

Presién de distensioén alveolar

La presion de distension alveolar o driving pressure (DP) desarro-
llada por Amato et al en 2015 es una variable de la mecanica respiratoria
que se relaciona directamente con la mortalidad en pacientes con sin-
drome de dificultad respiratoria aguda (SDRA).® La presion de distension
alveolar es dependiente de la relacion entre la distensibilidad del sistema
respiratorio (Cres), el volumen corriente y la PEEP.

Los valores superiores a 15 mmHg se relacionan con mayor mor-
talidad. Los pulmones enfermos tienen afectada su distensibilidad por re-
duccién del tamafo funcional de los pulmones. Por tal motivo, el volumen
corriente programado aumentara las presiones pulmonares y mientras
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menor sea la complacencia pulmonar, mayor sera la presion de distension
alveolar. La mediciéon de la DP debe realizarse con ventilacién pasiva con
modalidad controlada por volumen.

Férmula simplificada de la DP: Presién meseta — PEEP

Existe relacion directa entre la presion de distension alveolar y la
distensibilidad del sistema respiratorio. En la figura 3 se observa la inte-
raccion entre la DP y la distensibilidad pulmonar. Existe una zona ventila-
cion segura con una DP inferior a los 15 mmHg. A partir de este punto, la
relacion es inversamente proporcional entre los aumentos de la DP con
la caida de la distensibilidad pulmonar. A medida que la DP aumenta, se
posiciona en zonas de riesgo para desarrollar lesiones pulmonares aso-
ciadas a la ventilacion mecanica.

=)
40
S /2
£ 35 /
O
5 30 / Ventilacion segura
§ 25 / Riesgo moderado
g 20 / Alto riesgo de barotrauma
g 15 . Limite de seguridad
2 10
o
% 5 /
=
S 0
3
& 8 70 60 S50 40 30 20 10

Distensibilidad Pulmonar (ml/cm H20)

Figura 3. Relacion entre la presion de distension alveolar y la distensibilidad
del sistema respiratorio.

Resistencias

Las resistencias son fuerzas de oposicion que presentan las es-
tructuras no elasticas como la via aérea y el tubo orotraqueal al flujo de
aire. En pacientes ventilados pasivamente con flujo de aire constante, las
resistencias estaran determinadas por el diametro del tubo orotraqueal y
la anatomia de la via aérea. Las causas mas frecuentes de aumentos en
las resistencias son el broncoespasmo y la presencia de secreciones en
la via aérea o en el tubo orotraqueal, que generan una disminucion en su
diametro interno.

R = (Presién Pico — Presién meseta)
Flujo
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El valor normal de la resistencia de las vias aéreas en el paciente
ventilado es de 5 a 7 cm H,O/l.

Monitorizacion del intercambio gaseoso y la ventilacion

Intercambio gaseoso

La oxigenacion de los pacientes con ventilacion mecanica puede
evaluarse por la presion arterial de oxigeno en sangre (gasometria arte-
rial) y por el porcentaje de saturacion de la hemoglobina en sangre (oxi-
metria de pulso).

La medicion de los gases en sangre es el método de referencia para
la monitorizacion de la oxigenacion. La muestra de sangre arterial aporta
valores de oxigenacion, ventilacion y el estado acido-base del paciente. En
ella se observan la PaO,, PaCO,y el pH, exceso de base y bicarbonato.

Los pacientes con cirugias cardiacas son monitorizados con gases
arteriales de forma intermitente en el postoperatorio inmediato, ya que se
les coloca un catéter en la arteria radial o femoral habitualmente.

La hipoxemia en los postoperatorios inmediatos de cirugia cardiaca
se debe principalmente a desequilibrios en la relacion V/Q. Este mecanismo
de hipoxemia se genera cuando hay un desacople temporo-espacial entre
la ventilacion alveolar y la perfusion sanguinea ofrecida por los capilares.

En el modelo tricompartimental de Riley se representan las tres po-
sibilidades de alteracion V/Q. (Figura 4) En la unidad “A” se observa un al-
véolo no ventilado (obstruccion bronquial o colapso pulmonar), pero bien
perfundido. Esto genera una V/Q de 0 conocida como shunt, en la cual la
sangre que atraviesa esta unidad no ventilada, tiene la misma PO,y PCO,
que la sangre venosa mixta.

OBSTRUCCION ALVEOLAR
o COLAPSO PULMONAR

EFECTO DE
ESPACIO
MUERTO

Shunt
Trombo

Figura 4. Modelo tricompartimental con diferentes posibilidades de alteraciéon V/Q.
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La unidad “B” es la funcionalmente ideal ya que elimina CO,y ab-
sorbe O,. Esta unidad dispone de adecuada ventilacion y perfusion.

La unidad “C” tiene una ventilacion conservada, pero carece de per-
fusion (ej: tromboembolismo de pulmon). En este caso, la relacion V/Q es
infinita y se la conoce como espacio muerto. En esta unidad, la sangre del
capilar no entra en contacto con el alvéolo y no resulta funcional ya que
no elimina CO, ni absorbe O,

Estas alteraciones pueden ser zonales o expresarse en extensas
areas pulmonares y provocar mayor compromiso en la oxigenacion. La
hipoxemia por desigualdad V/Q responde a los aumentos en la FIO, a
diferencia de lo ocurrido con el shunt intrapulmonar, donde los aumentos
en la FIO, no revierten la hipoxemia. Esto se debe a que la sangre venosa
pasa al circuito arterial sin haber realizado la hematosis. Los alvéolos se
encuentran aislados y el gas entregado no alcanza la barrera hematoga-
seosa para generar intercambio de gases.

El shunt se presenta en complicaciones respiratorias como edema
pulmonar, neumotorax grado dos o tres, atelectasias masivas, neumonias
graves y SDRA. Estas situaciones pueden presentarse mayoritariamente
en los postoperatorios complicados que permanecen al menos 24 horas
con ventilacidn mecanica invasiva. También es responsable de la hipoxe-
mia observada en cardiopatias congénitas como las comunicaciones in-
terventriculares o ductus permeables.

La hipoventilacion alveolar en ventilacion mecanica, es consecuen-
cia de una ventilacion alveolar insuficiente. A su vez, este mecanismo de
hipoxemia puede presentarse en pacientes que ventilan espontaneamen-
te con dolor, mal manejo de secreciones, espasmos laringeos o debilidad
adquirida, entre otras posibles causas.

La eficiencia del intercambio gaseoso puede ser evaluada a través
de indices de oxigenacion que utilizan la FIO,, la PAO, y la PaO,,.

indices de oxigenacién

Gradiente alveolo-capilar (A—aQ,): Generalmente existen 5 mmHg de
diferencia entre la presion arterial de oxigeno y la presion alveolar de oxige-
no. Esta diferencia puede aumentar por la edad y con el aumento de la FIO,,.

PAO, =P, —PVvH,0 x FIO,- (PaCO,)
RQ
P, Presion atmosférica - PvH,O: Presion de vapor de agua
PaCO,, Presion arterial de CO, - RQ: Cociente respiratorio

El cociente respiratorio se obtiene entre la produccion de CO,y
el consumo de O,. Considerando que se consumen 250 ml de O,y se
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generan 200 ml de CO, que deben eliminarse en la exhalacion, el valor de
referencia para el RQ es 0,8.

PAO, = (P,,,, — PVH,0) x FIO,— (PaCO,)
RQ

PAO, =(760 mmHg — 47 mmHg) x 0,21 — (40 mmHg)
0,8
PAO, = 150 mmHg — 50 mmHg

PAO, = 100 mmHg

Una vez calculada la PAO,, se debera restar la PaO, y asi obtendre-
mos el valor del gradiente A—aO.,,. Los valores menores a 20 mmHg seran
normales si se realiza con 21% FIO,0 menores a 50 mmHg si la ecuacion
se realizo con FIO, al 100%.

El gradiente A — a0, es un indice que presenta falencias por lo que
su resultado puede no ser certero.

* La FIO, debe ser la misma en todas las mediciones.

* El cociente respiratorio puede estar alterado en pacientes criticos
con aumento del consumo de oxigeno o produccion de CO,,.

* La PCO, alveolar no siempre es igual a la PCO, arterial por altera-
ciones de ventilacion/perfusion (V/Q).

Cociente arterio-Alveolar (a/A): Este indice utilizado para evaluar
el intercambio gaseoso presenta las mismas dificultades técnicas que el
gradiente A—aO, por utilizar la PAO,. Se puede emplear con FIO, variable
a diferencia del gradiente A—a0,,. Su valor de referencia en pacientes con
ventilacion mecanica es mayor a 0,7. Este cociente no es utilizado habi-
tualmente en cuidados intensivos.

Cociente PaO,/FIO, (PAFI): Es el indice mas utilizado en las salas
de cuidados intensivos. Este cociente resulta entre la presion arterial de
oxigenoyy la fraccion inspirada de oxigeno (PaO,/FIO,).

Ventajas:

» Ecuacion simple.

* No requiere la ecuacion del gas alveolar.

* Menos sensibilidad a los cambios de FIO,,.

Desventajas:

» Permite comparaciones cuando no haya cambios en la ventilacion
ya que no considera la PCO, en su férmula.
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* Aumentos de la FIO, generaran valores de PaO,/FIO, mas bajas,
lo que se interpreta clinicamente con alteracion severa del intercambio
gaseoso.

Oximetria de pulso

La oximetria de pulso es un método no invasivo de monitorizacion
continua de la saturacion arterial de oxigeno (SatO,). Es un método con-
fiable para valores de 80 al 100% de saturacion.

Los oximetros de pulso miden indirectamente la cantidad de oxi-
geno transportado en la sangre, mientras que la gasometria arterial mide
directamente la cantidad de oxigeno y diéxido de carbono que contiene
la sangre. Consiste en la emisién de dos ondas de luz con diferentes
longitudes (660 nm y 940 nm) desde un emisor hasta un fotodetector.
La oximetria de pulso se basa en la ley de Lambert-Beer, en donde la
hemoglobina absorbe la luz emitida por el emisor y la transmite al foto-
detector que mide la cantidad de luz que atraviesa los tejidos y mediante
un microprocesador se obtiene el porcentaje de hemoglobina saturada
(Sa0,)."

Esta herramienta presenta limitaciones y errores en su interpreta-
cion, tales como:

* No es una herramienta util para evaluar hipoventilacion e hipe-
roxemia.

* Los colorantes intravasculares utilizados como el azul de metileno
afectan la exactitud de la medicién por tincion de la sangre.

- La saturacion de oxigeno deja de ser exacta cuando la PaO, cae
por debajo de los 60 mmHg.

* Los esmaltes de ufia oscuros y la pigmentacion de la piel cuando
son muy oscuras pueden afectar la medicion.

* En condiciones de hipoperfusion tisular por bajo gasto cardiaco,
vasoconstriccion periférica o la administracion de drogas vasoconstricto-
ras a dosis elevadas pueden provocar registros inexactos.

* La monitorizacion de la SaO, puede resultar erronea en situacio-
nes de anemia.

* Los movimientos del sensor no permiten una adecuada monitori-
zacion.

* La intensidad de la luz ambiental puede generar artefacto en la
medicién de la oximetria y alterar su monitoreo.

* El balon de contrapulsacion intraadrtico altera la curva normal de
plestimografia y puede afectar la medicién de la oximetria de pulso.

La curva de oximetria debe tener una amplitud normal y acorde
a la onda de pulso de la presién arterial del paciente. Esta curva puede
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presentar disminuciones en su amplitud debido a una baja perfusion pe-
riférica, o presentar errores en su grafica por movimientos del oximetro o
interferencias en la sefal."? Ante estos cambios en la curva de plestimo-
grafia, se debe revisar la configuracién del monitor, la correcta colocacion
del dispositivo o diagnosticar que la menor amplitud de la curva sea con-
secuencia de un bajo gasto cardiaco o vasoconstriccion arterial periférica.
(Figura 5)
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Figura 5. Oximetria de pulso (celeste) con: A) amplitud de onda normal,
B) Error de grafica por movimiento del dispositivo.

Ventilacion del paciente

La ventilacion del paciente con asistencia respiratoria mecanica se
evalua con la gasometria arterial (valores de PCO, y pH) mediante una
muestra de sangre arterial y de manera no invasiva a través de la capno-
grafia y capnometria. (Figura 6)

La capnografia es la representacion grafica de las concentraciones
espiradas de dioxido de carbono, mientras que la capnometria se define
como la medicion cuantitativa de CO, en el aire espirado.

El punto A representa el inicio de la espiracion y entre los puntos
Ay B, se comienza a eliminar pequefias cantidades de CO, presentes
en el espacio muerto anatémico e interfaces del respirador. La fase Il
ubicada entre los puntos B y C, es donde comienza la eliminacién del
CO, en forma progresiva hasta alcanzar la fase Il de meseta. El punto D
representa el end tidal de CO,y se encuentra justo antes de comenzar la
inspiracién.

El end tidal CO, (PetCO,) representa el valor de dioxido de carbono
en la parte final de la espiracion. Durante afos, la aplicacién de capno-
grafia permitié conocer, de manera indirecta, la calidad de la ventilacion,
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estableciendo que el PetCO, es similar a la PCO, arterial. En pacientes
con ventilacion alveolar homogénea y perfusion arterial conservada, la di-
ferencia entre la PaCO, y PetCO, son habitualmente menores a 5 mmHg,
siendo mayor a nivel arterial. Este valor puede aumentar por incrementos
en el espacio muerto fisioldgico y por alteraciones entre la V/Q.

Pac02 Faselll
Fase Il C
Fase |
7
A B E Tiempo

Figura 6. Fases de la capnografia normal.

La capnografia puede ser volumétrica (CO, espirado/Volumen espi-
rado) o medida en funcion del tiempo (CO, espirado/Tiempo). La capno-
grafia volumetrica grafica al mismo tiempo la curva de CO, espirada en
funcion del volumen corriente espirado de CO,. Existen dos modelos de
tecnologias utilizadas para su monitorizacion, estas son sidestream (o de
flujo lateral) y Mainstream (o de flujo central).

La tecnologia sidestream utiliza sensores que se encuentran den-
tro de los modulos externos, sin tomar contacto con los instrumentales
del paciente. Estos sensores recogen la muestra de gas proveniente del
paciente y la procesan. Por otra parte, los sensores mainstreams son
sensores de CO,/volumen que se encuentran en el extremo del tubo oro-
traqueal y transmiten la informacion recibida a un dispositivo externo me-
diante una sefal eléctrica.™

La capnografia puede generar diferentes trazados de acuerdo a si-
tuaciones de aumento o descenso en la PetCO,,.

Situaciones patolégicas que generan cambios en la capnografia
(Figura 7)

« Figura 7A: Incremento progresivo en la eliminacion de CO, por
hipoventilacion, hipertermia maligna o aumento en la tasa metabdlica.

» Figura 7B: Descensos progresivos en la eliminacion de CO, por
situaciones de hiperventilacidn, hipotermia o disminucién en la tasa me-
tabdlica.

* Figura 7C: Se afecta la meseta de la curva y la rama descendente
por fugas de aire en el balon de neumotaponamiento o tubo orotraqueal
pequefio.
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* Figura 7D: Elevacion progresiva en la linea de base generada por
reinhalacion de CO,, mal funcionamiento de la valvula espiratoria o insu-

ficiencias en el flujo o tiempo inspiratorio del paciente.
* Figura 7E: Estado de apnea con ausencia de fases |, Il y Ill.
* Figura 7F: Presencia de inspiracion durante la fase Ill (se observa

una deflexion antes del punto D).
* Figura 7G: Desplazamiento del tubo orotraqueal con pérdida de

todas las fases.
» Figura 7H: Pérdida de la altura del capnograma por bajo gasto

cardiaco.
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Figura 7. Trazados patologicos de capnografia.

Consideraciones finales
La programacion inicial de la ventilacion mecanica debe realizarse

con las recomendaciones actuales de seguridad ventilatoria.
La monitorizacion de la mecanica respiratoria, la oxigenacién y la

ventilacion son determinantes importantes para evitar complicaciones
respiratorias asociadas a la ventilacion mecanica invasiva.
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El equipo interdisciplinario debe estar capacitado en la monitoriza-

cion de la mecanica respiratoria, el intercambio gaseoso y los efectos
hemodinamicos que genera la ventilacion mecanica para realizar cambios
en su tratamiento ante situaciones de riesgo.
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CAPITULO 6

INTERACCIONES CARDIOPULMONARES DURANTE LA
VENTILACION MECANICA INVASIVA

Klgo. Gabriel Musso - Kiga. Maria Celeste Gémez

Introduccion

Se puede considerar al corazon como una camara de presion den-
tro de otra camara de presioén, la cavidad toracica. Los cambios de pre-
sion que se generan dentro de ésta durante la ventilacion mecanica, afec-
tan los sistemas de presion hacia el corazén y desde el corazén hacia los
espacios extratoracicos.

La interaccidn entre el corazén y los pulmones se produce debido
a su relacion anatémica de contigliidad, ambos ocupan la misma cavidad
y estan conectados a través de vasos sanguineos. Ademas, presentan
una estrecha relacion funcional, ya que comparten el trabajo de proveer
oxigeno hacia los tejidos desde la atmdsfera y remover el diéxido de car-
bono proveniente del metabolismo celular. En condiciones normales, la
totalidad del volumen sanguineo eyectado por el ventriculo derecho, debe
pasar por la circulacion pulmonar para llegar a la auricula izquierda. Por
lo cual, resulta intuitivo que el deterioro del rendimiento en uno de estos
organos, ocasione repercusiones en la funcién del otro. Por esta razoén, el
kinesidlogo debe comprender perfectamente que sucede con la funcién
cardiovascular cuando un paciente recibe soporte ventilatorio.

Objetivos

* Describir las alteraciones que la ventilacion mecanica invasiva
produce en las presiones intratoracicas y sus repercusiones sobre las
estructuras del térax.

» Comprender los conceptos basicos de la interaccion corazén-pul-
mon durante la ventilacion mecanica invasiva.

+ Describir el impacto de la presion positiva de fin de espiracion
sobre la funcion cardiaca con respecto a la interaccion corazén-pulmon.

Comportamiento del corazéon derecho ante cambios en la presion
intratoracica

La estrecha relacion anatémica de los pulmones y el corazén dentro
de la cavidad toracica, da como resultado una interaccion a través de la
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compresion mecanica y de los cambios en la presion intratoracica (PIT)
durante la respiracién.' Durante la inspiracion, los pulmones expandidos
comprimen al corazon en la fosa cardiaca comprometiendo la precarga.
En el caso de la respiracion espontanea fisioldgica, se produce una dis-
minucion en la PIT, mientras que durante la ventilacion mecanica invasiva
(VMI), se genera un aumento de la PIT. De manera que, las diferencias
en la interaccion cardiopulmonar durante la ventilacion espontanea y la
ventilacion a presion positiva, reflejan principalmente los cambios en la
PIT y la energia necesaria para producirlos.? En este punto, es relevante
la relacion entre la presion en las vias aéreas (Pva) y la PIT, como asi
también, la presioén transpulmonar (Ptp).

Durante la VMI el aumento de la Pva no equivale necesariamen-
te a aumentos proporcionales de la PIT, es la complacencia del sistema
respiratorio (Csr) la que determina la relacion entre el volumen pulmonar
y la Pva al final de la espiracion en el paciente bajo VMI pasiva; mientras
que, durante la presencia de actividad espontanea, la PIT puede variar
ampliamente en comparacién con la Pva.?

Los cambios en la PIT durante el ciclo respiratorio, afectan a los sis-
temas de presion hacia el corazéon y desde el corazon hacia los espacios
extratoracicos sin alterar las relaciones vasculares intratoracicas. Este
comportamiento diferencial se debe a que el flujo a través del circuito esta
determinado por gradientes de presion dentro del mismo (las presiones
se elevan en todas las estructuras). El gradiente para el flujo sanguineo
es diferente para los circuitos venosos y arteriales de la circulacion.”

Las venas cavas, la auricula derecha (AD) y el ventriculo derecho
(VD) forman parte del sistema venoso de baja presién y alta capacitan-
cia.? El gradiente de presion para el retorno venoso es desde los depdsi-
tos sistémicos medios, denominado presién de llenado circulatoria media
(Pmcf), hasta la AD. Dado que la PIT es la presion circundante para el
corazon, la presion de la auricula derecha (PAD) relativa al llenado del
VD se calcula como la diferencia entre PAD y PIT. El gradiente de presion
para la circulacioén arterial es desde el ventriculo izquierdo (V1) hasta el ar-
bol arterial. La fraccion de eyeccion del VI se estima como presion arterial
(PA) menos PIT. Tanto la presion transmural de la AD como del VI varian
con los cambios de PIT, mientras que la Pmcfy la PA no se ven afectadas
por cambios aislados de la PIT.!

En el sistema venoso reside mas del 70% del volumen sanguineo
del cuerpo y gran parte de este se encuentra alojado en vasos de capa-
citancia altamente adaptables, en las pequefias venas y las vénulas. Los
cambios en su capacitancia y volumen tienen una marcada repercusion
en la Pmcf. Para comprender este comportamiento, es necesario definir
brevemente algunos conceptos. La capacitancia es la relacion volumen/
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presion (V/P) de la vasculatura. La distensibilidad es la pendiente de la
curva V/P a una presion o volumen determinado y la capacidad, es el volu-
men total contenido a una presién de distension especifica. Representa la
suma de dos volumenes: volumen no estresado, asociado a una presion
de distension cero, hemodinamicamente inactivo, constituye alrededor del
70% del volumen sanguineo total, y el volumen estresado, por encima del
anterior, con una presioén transmural positiva. Cualquier aumento adicional
de volumen intravascular por encima de este punto de volumen estresado
generara un aumento de la Pmcf a lo largo de la relacion de distensibilidad
venosa. Por lo tanto, la Pmcf esta determinada por el volumen estresado
que provoca una presién transmural positiva y el retroceso elastico contra
la presion de ese vaso venoso (tono vasomotor) proporciona la fuerza im-
pulsora para que la sangre fluya hacia el corazén.*

La contrapresion para el retorno venoso (RV), que se opone a la
Pmcf es la PAD. La presién transmural de la AD es el gradiente de pre-
sion entre la PAD vy la presién que rodea el exterior del miocardio que,
en ausencia de patologia pericardica, esta seria la presion pleural (Ppl).®
Durante la respiracion espontanea la Ppl disminuye y para una presion
transmural constante, hace que la PAD disminuya. Esta disminucion de la
PAD inducida por la respiracién espontanea provoca un aumento del RV.
Durante la espiracion, la Ppl se vuelve menos negativa lo que hace que la
PAD aumente hasta su valor de fin de espiracion ocasionando una ligera
reduccion del RV.® Por el contrario, la presion positiva generada durante la
VMI provoca un aumento de la PAD durante la fase inspiratoria disminu-
yendo el RV y la precarga VD (tension telediastélica aplicada al miocardio
ventricular) y una disminucion de la PAD durante la fase espiratoria, au-
mentando el RV. La insuflaciéon mecéanica de los pulmones aumenta la PIT
y la PAD, esto reduce la presion de conduccién para el RV. La cantidad
de aumento de la PIT y posterior caida del RV y volumen sistdlico (VS)
depende en parte del volumen pulmonar total.”

El gradiente de presion que conduce la sangre desde los reservorios
venosos al corazén es normalmente de entre 4 - 8 mm Hg.® Dado que la
resistencia del retorno venoso (RRV) es muy baja, este pequefio gradien-
te de presion es adecuado para impulsar el 100% del gasto cardiaco de
regreso al corazén cada minuto. Por lo tanto, pequefios aumentos en la
presion positiva de fin de espiracion (PEEP), puede causar una disminu-
cién relativamente grande de la precarga y del gasto cardiaco en general.®

Aparte del efecto directo sobre el corazén, el desplazamiento cau-
dal del diafragma durante la inspiracién, ya sea por contraccién activa del
musculo durante la respiracion espontanea o por la insuflacion pulmonar
pasiva, produce un aumento de la presion intraabdominal (PIA), aumen-
tando el retorno venoso de la vasculatura abdominal. En el caso particular
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de la respiracion a presion negativa, la cantidad de sangre que regresa al
corazon puede estar limitada por la propia PIT, a medida que la PAD se
torna subatmosférica hace que los grandes vasos colapsen en su ingreso
al térax creando un segmento de flujo limitado."

En el caso de la poscarga ventricular derecha (PVD) se observa
una relaciéon bimodal respecto al volumen pulmonar. La resistencia vas-
cular pulmonar (RVP), principal determinante de la PVD, es minima a ca-
pacidad residual funcional (CRF), mientras que cuando el sistema opera
en la parte baja de la curva presion volumen del sistema respiratorio, el
colapso alveolar comprime los vasos extra alveolares, generando un au-
mento de la RVP y por ende de la PV, en tanto que, en la parte superior
de la curva presion volumen del sistema respiratorio la sobredistension
alveolar consecuente comprime los capilares intraalveolares aumentando
la RVP y la PVD (Figura 1)."°
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Figura 1. Relacion entre el volumen pulmonar y el efecto sobre la resistencia
vascular pulmonar.

Comportamiento del corazén izquierdo ante los cambios en la pre-
sion intratoracica.

Los cambios en la PIT no solo afectan al gradiente de presion entre
el RV al VD, también lo hace en la salida sistémica del ventriculo izquierdo
(VI). Los aumentos de la PIT, al aumentar la PAD y disminuir la presion
transmural sistélica del VI, reducen el gradiente Pcmf - PAD para el RV
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y el gradiente transadrtico para la eyeccion del VI, disminuyendo el vo-
lumen sanguineo intratoracico. Como vimos en el apartado anterior, la
disminucion en la PIT aumenta el RV e impide la expulsion del VI, aumen-
tando el volumen sanguineo intratoracico.?

La poscarga es la fuerza que resiste la eyeccion ventricular. En au-
sencia de patologia adrtica, esta fuerza resistiva esta determinada por la
presiéon aodrtica, la elastancia arterial y la resistencia arterial general.'2
Los cambios de la PIT modifican la poscarga del VI al alterar tanto el vo-
lumen diastdlico final del VI como la presion de eyeccion. La presion de
eyeccion del VI es la presion arterial en relacion con la PIT. En un estado
estable de la PA, a medida que aumenta la PIT, la presién transmural dis-
minuye, por lo tanto, la poscarga del VI se reduce. Por el contrario, la dis-
minucion de la PIT, en estado estable de PA, aumenta la poscarga del V1.2

Durante la VMI, principalmente con la utilizacién de niveles eleva-
dos de PEEP o altos volumenes corrientes, se produce un aumento de
la Ppl generando una disminucién de la presién transmural del VI dismi-
nuyendo su poscarga Yy asistiendo la eyeccion del VI."® Sin embargo, el
aumento del volumen sistolico del VI se vera limitado por la disminucién
concomitante del RV como describimos anteriormente. La comprension
de este mecanismo de reduccién de la poscarga del VI ha llevado al uso
de la ventilacion a presion positiva con terapia de primera linea en el ede-
ma agudo de pulmon de origen cardiogénico (EAP) y para el sindrome de
apnea e hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS).?

Otro factor importante es que el VI y el VD bombean sangre en
paralelo, pero también estan conectados en serie, o que determina la in-
terdependencia ventricular. Por lo cual, el VS del VI se correlaciona con la
precarga del VD."™ La interdependencia ventricular surge debido a que los
ventriculos comparten un tabique, estan situados en un espacio pericardi-
co de volumen constante y experimentan interacciones anatomicas entre
las miofibrillas de su pared libre. Esto conlleva a que el aumento del lle-
nado de un ventriculo disminuye la distensibilidad diastélica del otro. Por
ejemplo, durante el tromboembolismo pulmonar con insuficiencia del VD,
la dilatacion masiva del VD provoca el colapso del volumen diastélico final
del VI."® Asi mismo, durante la respiracion espontanea, al aumentar el RV
y el volumen telediastdlico del VD, produce cambios, de baja magnitud,
en el volumen telediastolico del VI a lo largo del ciclo respiratorio. A pesar
de estas variaciones durante el ciclo respiratorio, en estado estacionario
el gasto cardiaco (GC) es relativamente constante.’

La figura 2 resume las modificaciones que suceden con el aumento
de la PIT en el RV, RVP, PVD, PVl y GC.
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Figura 2. Efectos cardiovasculares producidos por el aumento de
la presion intratoracica.

Efectos clinicos cardiovasculares durante la VMI

La magnitud de las interacciones cardiopulmonares durante la VMI
y sus repercusiones clinicas, dependen del estado cardiovascular pre-
vio, de la complacencia toracopulmonar y de una adecuada titulacion de
los parametros ventilatorios, fundamentalmente el volumen corriente y la
PEEP."

La hipotension arterial o la disminuciéon del GC es poco comun en
pacientes con un sistema cardiovascular normal durante la VMI. Se acti-
van mecanismos reflejos compensatorios para compensar la disminucion
del VS, entre ellos, aumento de la frecuencia cardiaca (FC), aumento de
la resistencia vascular sistémica y venosa periférica; derivacion de flujo
sanguineo mediante la reduccién de la perfusion renal y de las extremi-
dades inferiores, dando como resultado una PA constante. Dichos reflejos
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vasculares deben estar indemnes, por ejemplo, el bloqueo simpatico, la
lesion de la médula espinal o la anestesia espinal, disminuyen o bloquean
dichos reflejos. En los casos que cursan con hipovolemia o disminucién
del tono vasomotor periférico, la compensacién cardiovascular puede re-
sultar imposible, ocasionando una caida del GC.°

Con un sistema cardiovascular normal y un seteo ventilatorio ajus-
tado a la mecanica del sistema respiratorio, no se observan cambios
significativos en el GC, indice cardiaco (IC) o en la PA. Estos pueden
disminuir cuando la presion media en la via aérea y la Ppl son elevadas.
Los pacientes con mayor riesgo de experimentar efectos hemodinamicos
adversos durante la VMI, son aquellos con una complacencia pulmonar
normal o elevada, asociada con una disminucién de la complacencia del
térax, situacion que produce una maxima transmision de la presion apli-
cada al espacio intratoracico.®

Los pacientes con enfisema pulmonar (EP) son mas susceptibles a
los efectos hemodinamicos que los pacientes con complacencia normal
o disminuida como en el caso del sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA). Adicionalmente, los pacientes con EP y su componente de obs-
truccion al flujo espiratorio, pueden desarrollar atrapamiento aéreo con
hiperinsuflacién dinamica (HD) y desarrollo de PEEP intrinseca (PEEPi) o
autopeep. El aumento progresivo del volumen pulmonar de fin de espira-
cion que se produce en la HD, incrementa la PIT con el consiguiente em-
peoramiento del RV, GC, PA y aumenta la resistencia vascular pulmonar
aumentando la poscarga del VD. Esto puede ocurrir también en pacientes
asmaticos, en casos extremos, puede ser necesario la desconexion del
respirador para evitar el colapso cardiovascular.'°

La injuria del VD en el contexto del SDRA se asocia con un aumento
de la mortalidad. Un metaanalisis identifico que el 21% de los pacientes
presentaron lesion del VD definida como disfuncién del VD, cor-pulmonale
agudo, disfuncién del VD con inestabilidad hemodinamica o insuficiencia
del VD. La disfuncion vascular pulmonar aguda debida a la obstruccion
(micro trombosis y remodelacion), compresion (edema pulmonar y VMI)
y constriccion (hipoxemia, hipercapnia, acidosis), lleva al desarrollo de
la hipertensién pulmonar (HP).'*2 La relacidn de la resistencia vascular
pulmonar con los volumenes pulmonares fue descrita anteriormente en
este capitulo.

Durante esfuerzos inspiratorios vigorosos que producen oscilacio-
nes negativas elevadas de la PIT en pacientes con obstruccién de la vias
aéreas (asma, edema de glotis, oclusion de la via aérea artificial, paralisis
de cuerdas vocales, apneas de suefio, tumores de cabeza y cuello, etc.)
y aumento de la elastancia pulmonar (FP, SDRA) pueden aumentar se-
lectivamente la poscarga del VI, causando falla del VI y edema agudo de
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pulmén, especialmente si la funcion sistélica del VI se encuentra previa-
mente deteriorada.®.

La disminucion de la PIT inducida por los esfuerzos inspiratorios
espontaneos y el consecuente aumento de la poscarga del VI, seria uno
de los principales mecanismos implicados en la isquemia del VI durante
las pruebas de respiracion espontanea ya que aumenta el consumo mio-
cardico de oxigeno (O,).?

Mitigacion de las alteraciones cardiovasculares durante la VMI

En este apartado, nos vamos a centrar en una de las formas para
atenuar los efectos cardiovasculares de la VMI. Si bien se conoce que
el principal efecto de la VMI es la disminucién del retorno venoso, y las
consecuencias cardiovasculares asociadas a esto, también su impacto
se vera condicionado por multiples factores como la volemia preexistente,
el papel de los lechos venosos en el comportamiento extratoracico y la
activacion neurohumoral. Es por esto, que se focalizara en el seteo ade-
cuado del respirador, haciendo hincapié en el impacto de cada variable,
sin profundizar en las maniobras de titulacion de cada una. El otro pilar
es el adecuado manejo de la fluidoterapia. En algunos casos también es
necesaria la utilizacion de farmacoterapia, como son las drogas vasoac-
tivas o inotrépicas.

Respecto a la seleccion del modo ventilatorio, presumétricos o vo-
lumétricos, espontaneos o mandatorios; siempre que los volimenes co-
rrientes, niveles de PEEP y presion media en la via aérea sean similares,
las repercusiones cardiovasculares también seran similares.?'23

El seteo de las variables ventilatorias que lleven a una presién me-
dia en la via aérea elevada van a tener repercusiones cardiacas y hemo-
dinamicas, entre ellas, el volumen corriente alto (Volumen corriente mayor
a 9-10 ml/kg peso corporal predicho), PEEP elevada (mayor a 12-15 cm
H,0), tiempo inspiratorio prolongado, baja relacion inspiracion:espiracion
(I:E) y morfologia de curva de flujo descendente. Este escenario esta aso-
ciado a reducciones del retorno venoso, precarga del VD y VI.9%

La PEEP incrementa la presion yuxtacapilar y en consecuencia ele-
va la presion pericardica, lo que lleva a una reduccion de la presion trans-
mural izquierda y disminucion de su volumen de fin de diastole. Esto va a
generar una compresion mecanica sobre la funcién cardiovascular, donde
el pulmon al presentar gran volumen de reposo, actia como un segundo
pericardio. Esta compresidén externa, como se menciond anteriormente,
va a tener un impacto deletéreo en el GC. Las repercusiones cardiacas y
hemodinamicas van de la mano con el aumento de la PIT y la expansion
pulmonar.?®
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La caida del GC esta directamente asociado con la disminucion de
la perfusion pulmonar generando una reduccion de la perfusion periférica.
Esto representa una caida de la disponibilidad tisular de oxigeno (DO,).
Dentro de un amplio rango de valores de DO,, el consumo de Oxigeno
(VO,) se mantiene constante mediante un aumento de la tasa de extrac-
cion tisular (ERO,). La consecuencia de esto es que el contenido de oxi-
geno de la sangre que retorna al ventriculo derecho baja progresivamente
con el descenso del gasto cardiaco. En presencia de un intercambio ga-
seoso normal, esto no representa un problema, pero cuando aumentan
los niveles de admision venosa/shunt (normalmente muy bajos), la caida
del contenido venoso de oxigeno tiene un impacto profundo sobre la oxi-
genacion de la sangre arterial.?®

Los efectos de la PEEP estan presentes durante todo el ciclo respi-
ratorio, es por esto que el organismo recurre a la transmisién de presion
al abdomen y activa reflejos neurovasculares para compensar su impacto
logrando un nuevo equilibrio hemodinamico.

En pacientes con SDRA, sometidos a pruebas de PEEP de 0 a 15
cm H,O, se observo un progresivo aumento de la poscarga del VD con
una consecuente disminucion de su volumen sistdlico a medida que los
valores se incrementaban.?® Cuando predomina una condicién de reclu-
tamiento, el aumento de la PEEP puede incluso disminuir la poscarga del
VD y mejorar la funcion ventricular derecha y su hemodinamia.?”

El volumen corriente, por lo contrario, genera una alteracion transi-
toria sobre la hemodinamia, durante la fase inspiratoria, siendo mas dificil
de compensar. EI mismo puede generar colapso de la vena cava superior
durante la inspiracion, reduciendo el retorno venoso durante esta etapa
del ciclo ventilatorio. A medida que se incrementa el VC, el VD debe gene-
rar el gradiente de presion durante la fase de contraccion isovolumétrica
para poder abrir la valvula pulmonar. Mediante ecografia, se ha obser-
vado que mantener el VC en un rango de 320 a 650 ml conduce a una
disminucion en la velocidad del flujo sanguineo arterial pulmonar.

Con el fin de que el VD sea capaz de afrontar los cambios ciclicos
que produce el VC durante la fase inspiratoria, se recomienda mantener
una presion venosa central mayor a 10 mmHg, permitiendo mantener el
llenado del VD en la meseta de su curva de funcion ventricular. Teniendo
en cuenta que esto depende a su vez de la distensibilidad venosa, no ase-
gura que esto sea un mecanismo compensador para todos los pacientes.
La forma de identificar si el VD esta sufriendo el impacto del VC adminis-
trado, es la ausencia de colapso de la VCI durante la fase inspiratoria a
través de ecocardiografia doppler.?” Cuando el VC cae por debajo de la
CREF, (por ejemplo, cuando el nivel de PEEP seteado no es suficiente),
la RVP puede aumentar debido al colapso de capilares extraalveolares,
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cierre de la via aérea de pequefio calibre y caida de la PaO,, generando
vasoconstriccion pulmonar hipéxica. Todo esto produce un aumento de la
poscarga del VD. Cuando la PEEP es menor a 10 cm H,O, el aumento del
volumen pulmonar incrementa la capacitancia de los vasos extraalveola-
res, reduciendo la RVP y la carga del VD.282°

Independientemente de las variables antes mencionadas en la VMI,
a consecuencia de un incorrecto seteo ventilatorio o de condiciones fisio-
patoldgicas del paciente, puede encontrarse la presencia de hiperinsufla-
cion dinamica (autopeep), la cudl va a tener las mismas consecuencias
deletéreas antes mencionada debido a que la misma va a generar un
aumento de la PIT. Esta puede afectar gravemente el GC, reducir el RV y
aumentar la poscarga del VD. Esta puede hacerse presente en casos de
asma grave, enfermedad pulmonar obstructiva crénica o en el patron ven-
tilatorio de relacion inversa. Los factores predisponentes son la reduccion
en el tiempo espiratorio, aumento en la frecuencia respiratoria, volumen
corriente o tiempo inspiratorio. En estos ultimos, el kinesiélogo respirato-
rio cumple un rol clave durante el monitoreo ventilatorio.

Consideraciones finales

La interaccion cardiopulmonar y las repercusiones cardiovascula-
res son inherentes a la ventilacion mecanica invasiva. Comprender los
conceptos basicos implicados son determinantes para optimizar los ajus-
tes de la VMI. Los kinesidlogos intensivistas deben mantener un alto gra-
do de vigilancia de las repercusiones hemodinamicas ocasionada por los
ajustes de la VMI en general y de la PEEP en particular.
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CAPITULO 7

OXIGENADOR DE MEMBRANA EXTRACORPOREA EN
POSTOPERATORIO COMPLICADO DE CIRUGIA CARDIACA

Dr. Juan Manuel Dominguez - Dr. Juan Pablo Escalante -
Klgo. Gabriel Appendino

Introduccion

El shock cardiogénico en el postoperatorio de cirugia cardiaca es
una condicion critica y potencialmente fatal. Esta situacion corresponde
al aspecto mas grave del sindrome de bajo volumen minuto cardiaco con
mayor evolucién al fallo multiorganico y de mayor mortalidad.” Si no se
logra controlar el cuadro clinico con un correcto aporte de fluidos, asisten-
cia mecanica respiratoria y farmacos inotropicos y vasoactivos, emerge
la necesidad de escalar la terapéutica hacia la asistencia circulatoria.?
En nuestro medio, el balén de contrapulsacion intraadrtico es sin dudas
la asistencia mas utilizada, aunque muchas veces resulta insuficiente,
dando lugar a otros dispositivos como el soporte con membrana de oxi-
genacion extracorporea (ECMO) cuyo uso se encuentra en aumento en
este escenario. El ECMO proporciona un completo intercambio gaseoso
y soporte hemodinamico de rapido inicio que, sumados a la posibilidad de
su implante de forma periférica o central, constituye una opcion para el
paciente postquirurgico, pero hay que tener en cuenta que presenta una
alta tasa de complicaciones y un costo elevado que limitan su aplicacion.

Objetivos

» Conocer indicaciones del ECMO en el postoperatorio de cirugia
cardiaca.

* Describir la programacion inicial de la ventilacion mecanica inva-
siva en combinacion con ECMO y mencionar como se procede en la des-
vinculacion del ECMO.

La oxigenacion por ECMO brinda un soporte hemodinamico y respi-
ratorio completo, dependiendo de la configuracion del sistema. Se realiza
un drenaje de sangre venosa desde una vena central, se elimina el dioxido
de carbono y se afiade oxigeno a través de una membrana artificial para
luego devolver la sangre a una vena (configuracién veno-venosa) o a una
arteria (configuracion veno-arterial). Cuando se utiliza la configuracion
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venovenosa (VV), el sistema se coloca en serie con los pulmones nativos
reemplazando en parte o en su totalidad a la funcion pulmonar. En el
modo venoarterial (VA) el sistema se encuentra en paralelo con la circula-
cion nativa pudiendo reemplazar total o parcialmente la funcion pulmonar
y cardiaca.®

En el postoperatorio de cirugia cardiaca, la modalidad mas utilizada
es la VA, como puente a la recuperacion, puente a la decision o al tras-
plante cardiaco.

La utilizacion de ECMO en el postoperatorio de cirugia cardiaca
ha aumentando en las ultimas décadas segun los registros internacio-
nales, siendo la causa de implante e indicacion mas frecuente, pero los
resultados de supervivencia no han acompafado este incremento en
su utilizacion.* Esto ultimo esta determinado fundamentalmente por las
complicaciones asociadas a la técnica que incluyen sangrados, infec-
ciones, accidente cerebrovascular y complicaciones vasculares del sitio
de canulacion entre otros.® Es por ello que, es de suma importancia la
correcta seleccion de pacientes que puedan beneficiarse de esta terapia
compleja.®

Componentes del circuito

El circuito tradicional se compone de tres componentes principales:
la membrana donde se produce el intercambio gaseoso (oxigenador), la
bomba y el intercambiador de calor. A su vez, la membrana esta conec-
tada a un mezclador de gases para proporcionar la mezcla de oxigeno y
aire deseada, regulando asi la FiO, entregada a la membrana. La bomba
se controla a través de una consola, diferente segun cada fabricante, la
que puede regular las revoluciones a la que gira la misma vy asi el flujo.*”
Todos estos componentes se conectan a través de una tubuladura de po-
licloruro de vinilo, que generalmente lleva un revestimiento biocompatible
para reducir la respuesta inflamatoria sistémica, trombosis y las hemorra-
gias. Este circuito puede variar en complejidad incluyendo monitores para
medir flujo, presién, conectar hemofiltro, etc. (Figura 1)

Las bombas pueden ser de rodillo o centrifugas, siendo estas ulti-
mas las mas usadas en la actualidad. El flujo generado por ellas es pre-
carga y poscarga dependiente, asi, no existe una relacion fija entre las
revoluciones de la bomba vy el flujo sanguineo que pasa por el circuito,
haciendo necesario utilizar un medidor de flujo.8

Los oxigenadores mas nuevos estan realizados con una superfi-
cie compacta de polimetilpenteno y son extremadamente eficientes en el
intercambio de gases, con minima fuga de plasma y relativamente baja
resistencia al flujo sanguineo (en comparacion con los mas antiguos de
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silicona), lo que los hace mas adecuados para funcionar con bombas cen-
trifugas. El maximo flujo de sangre venosa que puede oxigenarse comple-
tamente se denomina “rated flow”.2
4
' y,

.

CANULA DE RETORNO CANULA DE RETORNO

TUBULADURA DE
DRENAJE

P1 - PREBOMBA TUBULADURA DE
RETORNO

BOMBA CENTRIFUGA Ps

CONSOLA DE LA W74 OXIGENADOR
BOMBA

ks

MEZCLADOR DE GASES

Figura 1. Circuito de ECMO-VA.

El oxigenador recibe el gas desde el mezclador, el cual se llama “gas
de barrido”. Con el mezclador se puede regular el flujo de gas y la FiO,
entregada en él. Habitualmente se inicia la asistencia con una relacion 1:1
entre el flujo de gas y el flujo de sangre, con una FiO, de 100%. Luego estos
parametros se pueden ir modificando segun lo requiera el paciente, y asi, al
aumentar la velocidad del gas de barrido, el CO, disminuira, o, por el con-
trario, al disminuir la velocidad del gas de barrido alterando la relacion entre
el flujo de gas y el flujo de sangre (gj. 1:2) el CO, aumentara.

Las presiones en el circuito son importantes para el correcto funcio-
namiento. La bomba genera una presidon negativa que moviliza la sangre
desde el sistema venoso central y la impulsa con una presion positiva que
disminuye al atravesar el oxigenador, retornando asi al paciente. La pre-
sion de drenaje (P1) raras veces supera los -100 mmHg. Diversas situa-
ciones pueden generar aumentos transitorios en P1 con vibraciones en la
linea venosa (efecto chattering). Ejemplos en los que esto puede ocurrir
son la hipovolemia (la mas frecuente), el neumotérax, cambios en la po-
sicion del paciente, etc. La presion mas alta en el circuito se encuentra
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entre la bomba y el oxigenador (P2), rondando entre los 200-300 mmHg.
La presion entre el oxigenador y de retorno al paciente (P3) es menor que
P2. De la diferencia de P2 y P3 se obtiene la presion derivada de la re-
sistencia del oxigenador (Delta de Presion). Habitualmente esta es menor
a 50 mmHg. Es importante el seguimiento diario de dicha presion ya que
si se encuentra aumentada puede sefialar la disfuncion del oxigenador.
Con el monitoreo de estas presiones un puede detectar problemas en el
drenaje, en el oxigenador o en el retorno al paciente.”®

Indicaciones y factores prondstico

Las indicaciones mas comunes del ECMO en el postoperatorio de
cirugia cardiaca son la imposibilidad de desvinculacién de la bomba de
circulacion extracorpérea, el shock cardiogénico, paro cardiaco, arritmias
ventriculares refractarias o la insuficiencia respiratoria aguda que ocurre
en la sala de cuidados intensivos de postoperatorios cardiovasculares.?%"
En el primer caso, la colocacion se realizara en quiréfano y en los otros
escenarios mayoritariamente al lado de la cama o “bed-side”.

El shock postcardiotomia es una de las principales indicaciones
para la asistencia con ECMO, con una tasa de desvinculacién cercana al
50% y de sobrevida al alta que varia segun las distintas series del 25 al
40%.%''* Un metaanalisis que incluy6 24 estudios retrospectivos reportod
una sobrevida del 30,8%, siendo los principales indicadores de resultados
adversos la edad avanzada, un tiempo prolongado de soporte con ECMO,
la presencia de falla renal postoperatoria, un EuroSCORE elevado, la dia-
betes mellitus y la obesidad.®

En relacion a la correcta seleccion de pacientes se han utilizado
diversas puntuaciones de riesgo. Dentro de estos el SAVE-score es el
primer modelo que reporta la sobrevida al alta de pacientes asistidos con
ECMO-VAYy que ha sido validado. Este incluye 12 variables evaluadas pre
implante o en el momento de la canulacion que comprenden etiologia del
shock, edad, peso, la falla de érganos, duracion de la asistencia mecanica
previo al implante, valores de mecanica respiratoria y de laboratorio. La
puntuacion varia de -35 a 17 y un puntaje de 0 equivale a una superviven-
cia de aproximadamente 50%.'%'7

La mayoria de las contraindicaciones en el shock postcardiotomia
son relativas y es necesario equilibrar los riesgos del procedimiento (in-
cluido el riesgo de utilizar recursos valiosos que podrian usarse para otros)
con los beneficios potenciales. Las contraindicaciones relativas son: 1)
condiciones incompatibles con la vida normal si el paciente se recupera;
2) condiciones preexistentes que afectan la calidad de vida (estado pre-
vio del sistema nervioso central, enfermedad maligna en etapa terminal y
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riesgo de hemorragia sistémica con anticoagulacion); 3) edad y tamafio
del paciente; 4) futilidad: pacientes que estan demasiado enfermos, han
estado en terapia convencional durante demasiado tiempo o tienen un
diagnostico fatal (Tabla 1).18

La insuficiencia respiratoria y el sindrome de dificultad respiratoria
aguda (SDRA) son otro grupo de patologias de alta gravedad. En este
caso, la recomendacion es que los pacientes con SDRA grave e hipoxemia
refractaria (PaO,/FiO, <80 mmHg), o insuficiencia respiratoria hipercapnica
grave (pH <7,25 con una PaCO2 = 60 mmHg), deben considerarse para
ECMO después de un tratamiento convencional 6ptimo.'® Otras indicacio-
nes especiales y contraindicaciones pueden observase en la Tabla 2.

Tabla 1. Contraindicaciones generales ECMO-VA

* Recuperacion cardiaca improbable y sin indicacion de trasplante cardiaco o
dispositivos de asistencia ventricular izquierda (VI).

* Baja esperanza de vida (enfermedades terminales de 6rganos periféricos, tu-
mores malignos, pulmonares masivas en pacientes con cancer, miocardiopatia
cronica inducida por quimioterapia, etc.).

* Insuficiencia valvular adrtica grave.

» Enfermedad vascular grave con afectacion extensa de los vasos aérticos y
periféricos (calcificacion, estenosis y cierre), incluidas las arterias axilares.

* Diseccion adrtica aguda tipo A o B con afectacion de ramas adrticas preopera-
toriamente (ascendente, supraadrtica y femoral).

» Deterioro neurolégico grave (es decir, dafio cerebral anéxico prolongado, trau-
matismo extenso y hemorragia).

* Enfermedad inmunolégica grave con marcados trastornos sanguineos y de
coagulacion.

» Cirrosis hepatica (clase B y C de Child-Pugh).

Tipo de canulacién

Existen multiples factores que influyen en el tipo de canulacién. Uno
de los mas importantes es el tipo de configuracion que el paciente nece-
sita, VV o VA segun se requiera soporte respiratorio o cardiocirculatorio.
Por otro lado, el momento y lugar donde se decide iniciar con el soporte
también son fundamentales, ya que al ser la dificultad de desvinculacion
de bomba de circulacion extracorpoérea la principal indicacion en el esce-
nario del postoperatorio, el quiréfano sera el lugar donde mayoritariamente
se implantara el dispositivo, seguido de la sala de cuidados intensivos
postoperatorios. A su vez la experiencia del equipo también determinara
el tipo de canulacion.
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En las diferentes series, la canulacion periférica es la predominan-
te. Esto sucede aun en quirdéfano donde la presencia de esternotomia o
toracotomia facilitan la canulacién central.?’ Dentro de los diferentes tipos
de canulacion periférica, la femoro-femoral es la mas utilizada.

Aunque no existe un tiempo exacto de implementacion de ECMO
en el quiréfano diversos protocolos establecen la utilizacion de drogas
vasoactivas e incluso implante de balén de contrapulsacion previo. Lo
mismo sucede en la sala de cuidados intensivos, y aunque no existe dife-
rencia en la sobrevida entre pacientes en los que se implanta en quiréfano
o en sala de cuidados intensivos, la demora en el implante en la sala de
cuidados intensivos se asocia a mayor mortalidad.®

Un apartado diferente es la configuracion VV. La canulacion es pre-
dominantemente periférica utilizando venas yugulares y venas femorales.
La eleccion de los accesos venosos estara condicionada por las carac-
teristicas del paciente, las preferencias del equipo y la disponibilidad de
material, pudiendo ser femoro-yugular, yugulo-femoral, femoro-femoral o
yugular unico con canula de tipo bicaval.

Manejo del paciente

El flujo de la bomba se ajusta para satisfacer las necesidades de
perfusion y suministro de oxigeno del paciente. Cuando se asisten pa-
cientes con bajo gasto cardiaco e insuficiencia respiratoria, las tasas de
flujo iniciales se pueden configurar para suplir al equivalente del gasto
cardiaco del paciente o superior, dependiendo de las cambiantes deman-
das metabdlicas perioperatorias. El flujo se puede establecer inicialmente
en 4,5 a 5 I/min o mas, segun las necesidades metabdlicas, pero poste-
riormente se reduce a medida que se ha pagado la deuda de oxigeno, y
el gasto cardiaco nativo ha aumentado como resultado de la recuperacion
del miocardio. La correcta asistencia debe controlarse utilizando los para-
metros de buena perfusion, es decir, presion arterial, diuresis, niveles de
lactato sérico y saturacion venosa mixta de oxigeno.2" Al utilizar flujos ele-
vados, deben tenerse en cuenta las posibles complicaciones derivadas
de este, como ser hemolisis, trombocitopenia y aumento de las presiones
de llenado del ventriculo izquierdo derivadas del aumento de la poscarga.

La utilizacion de agentes inotrépicos y vasoactivos en este esce-
nario continda siendo controversial. El soporte inotrépico farmacolégico
podria ayudar a mejorar la contractilidad y la eyeccion, y asi prevenir la
estasis intracardiaca, con la contrapartida que estos suponen un aumento
en trabajo cardiaco que podria entorpecer la recuperacién, aunque el le-
vosimendan (droga inotropica positiva) podria favorecer el destete y la
sobrevida.?223

116



Tabla 2. Indicaciones y contraindicaciones para el ECMO-VV

Indicaciones comunes para la oxigenacion por membrana
extracorpdrea venovenosa

Uno o mas de los siguientes

1) Insuficiencia respiratoria hipoxémica (PaO,/FiO, < 80 mmHg), después de
un manejo médico optimo.

2) Insuficiencia respiratoria hipercapnica (pH < 7,25) a pesar de ventilacion
mecanica convencional éptima.

3) Soporte ventilatorio como puente al trasplante de pulmon o disfuncion pri-
maria del injerto tras el trasplante de pulmon.

Condiciones clinicas especificas

+ Sindrome de dificultad respiratoria aguda (por ejemplo: neumonia viral/bac-
teriana, aspiracion).

» Neumonia eosinofilica aguda.

» Hemorragia alveolar difusa o hemorragia pulmonar.

* Asma severa.

» Traumatismo toracico (por ejemplo: lesion pulmonar traumatica, contusion
pulmonar grave).

* Lesion grave por inhalacion.

* Fistula broncopleural grande.

* Trasplante peripulmonar (por ejemplo: disfuncién del injerto pulmonar prima-
rio, puente al trasplante).

Contraindicaciones relativas para la oxigenacion por membrana
extracorporea venovenosa (VV ECMO)

* Hemorragia del sistema venoso central.

* Lesion importante del sistema nervioso central.

* Patologia irreversible e incapacitante del sistema nervioso central.

» Sangrado sistémico.

« Contraindicaciones de la anticoagulacion.

* Inmunosupresion.

» Edad avanzada (aumenta el riesgo de muerte a medida que aumenta la edad,
pero no se establece ningun umbral).

* Ventilacion mecanica por mas de 7 dias con Pplat > 30 cmH,O y FiO, > 90%.

Para el monitoreo se utilizan distintos parametros. La pulsatilidad
de la presion sanguinea es crucial para determinar la eyeccion cardiaca.
La pérdida de pulsatilidad y perdida de apertura de la valvula aortica
pueden estar acompanadas de distension del ventriculo izquierdo con
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estasis, formacion de trombos y aumento de la presion capilar pulmonar
con el consiguiente edema pulmonar. El monitoreo de la presion capilar
pulmonar debe ser utilizada a fin de controlar el escenario previamente
descripto.?' Diversas estrategias de descarga del ventriculo izquierdo (VI)
pueden ser utilizadas. Las estrategias menos agresivas incluyen los ya
mencionados inotropicos, el aumento de la PEEP y la disminucién del
flujo del ECMO. Escalando en las estrategias de descarga del VI encon-
tramos a la septotomia atrial o el balon de contrapulsacion intra aortico
(BCIA). La estrategia de sumar un BCIA al ECMO-VA disminuye la morta-
lidad en comparacion con el ECMO-VA sin descarga.? Otros dispositivos
de descarga implantables proporcionan beneficios en sobrevida, pero ac-
tualmente no estan disponibles en nuestro medio.?® Por ultimo, la estrate-
gia de descarga quirurgica sumando un drenaje en la auricula izquierda,
vena pulmonar superior derecha o ventriculo izquierdo es ampliamente
utilizada.?

Es importante el monitoreo de la oximetria de pulso periférica, ma-
yormente del brazo derecho y saturacion cerebral. El llamado sindrome
de Arlequin, o Norte-Sur, ocurre debido a una hipoxemia diferencial entre
la parte superior e inferior del cuerpo en pacientes con ECMO-VA canula-
dos periféricamente con insuficiencia pulmonar concomitante o mal ma-
nejo del ventilador. La sangre oxigenada que llega en forma retrograda
a través de la canula de retorno se mezcla en algun punto de la aorta
con la sangre eyectada por el corazon, generando una nube de mezcla.
Dependiendo de la funcidén pulmonar nativa, el estado del volumen vy la
funcion cardiaca, la sangre expulsada del VI puede estar mal oxigenada y
esta sangre puede perfundir mal a las arterias coronarias y a la circulacion
cerebral. Diversas estrategias pueden ser utilizadas para sobreponer esta
complicacion, como ser el agregado de una canula de retorno venosa
transformando en ECMO veno-arterio-venoso (VAV), aumentar el flujo del
ECMO o mejorar la ventilacién.?”

El monitoreo ecocardiografico es de gran utilidad para corroborar la
correcta colocacion de las canulas, valorar eyeccion, detectar distension
del ventriculo izquierdo, evaluar recuperacion y guiar la desvinculacion
oportuna. Puede ser necesaria la utilizacion de ecocardiograma transeso-
fagico dada la complejidad de los pacientes.?

Es importante la monitorizacion del flujo en las extremidades
canuladas, tanto clinicamente como asistidos por Doppler o monitoreo
de saturacién. La canulacién puede complicarse con lesién/diseccion
del vaso, perforacién de la pared posterior del vaso, hematoma/san-
grado retroperitoneal, fistula arteriovenosa, pseudoaneurisma y sindrome
compartimental que requiere fasciotomia, hasta isquemia refractaria de la
extremidad que requiere amputacion. El empleo de catéter de perfusion
distal es recomendado para evitar estas complicaciones.?
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Coagulacion

Durante el soporte con ECMO la sangre que circula fuera del cuerpo
entra en contacto con una gran biosuperficie no endotelial, lo que genera
un estado protrombdtico que requiere la utilizacidon de anticoagulacion,
habitualmente heparina no fraccionada. De la delicada interacciéon entre
la hemostasis y la superficie del ECMO devienen las complicaciones mas
frecuentes, el sangrado cuya incidencia llega al 30% y la trombosis, lle-
gando al 8%.° El sangrado puede ocurrir en diferentes sitios siendo los
mas frecuentes en el sitio quirdrgico de canulacion y los de mayor grave-
dad los intracraneales. Las complicaciones trombéticas incluyen coagu-
los en el circuito, en el oxigenador, accidente cerebrovascular isquémico,
isquemia de extremidades, trombo ventricular derecho, trombo ventricular
izquierdo y embolia pulmonar. Se debe sospechar trombosis del oxigena-
dor cuando hay una disminucién en la presion parcial de oxigeno (PaO,)
post-oxigenador, un gradiente de presion transmembrana creciente o una
necesidad de aumentar constantemente el caudal de gas de barrido para
controlar.?' Para la prevencién de la trombosis del circuito es importante
un buen manejo de la coagulacién. De acuerdo al centro, la experiencia
del equipo y la disponibilidad se utilizara heparina no fraccionada o inhibi-
dores directos de la trombina como bivalirudina o argatroban.

Control de infecciones

El diagnostico de infecciones en pacientes en ECMO es un desafio
por lo que debe mantenerse un alto nivel de sospecha. A su vez, hay que
comprender que la farmacocinética y la farmacodinamia de las drogas, y
por ende también de los antibidticos, se ve afectada durante la asistencia.
Existe un aumento del volumen de distribucion, secuestro de farmacos
por la membrana y el circuito, que es mayor en farmacos lipofilicos.*

Cada centro utiliza su propio protocolo de vigilancia y profilaxis in-
fecciosa, con realizacion de cultivos de rutina, pero a intervalos variables.3?

Retirada del ECMO

Este punto crucial es de gran controversia y no existen datos lo su-
ficientemente claros de que parametros y estrategias utilizar para lograr
desconectar al paciente del soporte con ECMO. Nuevamente los distintos
equipos cuentan con protocolos que difieren pero que generalmente con-
sideran algunas caracteristicas comunes.

En el caso del shock cardiogénico se debe haber logrado la recu-
peracion cardiaca contando con estabilidad hemodinamica del paciente,
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sin alteraciones metabdlicas, con buena presién de pulso y una presion
arterial media estable. Se debe corroborar que la funciéon pulmonar no
este severamente comprometida. El paciente debe superar una prueba
de desconexion durante la cual se va disminuyendo el flujo del ECMO
progresivamente, con monitoreo ecocardiografico hasta llegar a un flujo
tan bajo como 1 - 1,5 litros. Si el paciente persiste hemodinamicamente
estable y con parametros ecocardiograficos aceptables (Factor de eyec-
cion venriculo izquierdo > 25%), se considera que supero la prueba. De
aqui los protocolos varian desde control durante unas horas antes de la
desconexién a volver a soporte parcial y realizar una segunda prueba de
desconexion en 24 hs. En otros centros y en pacientes en cuya decision
de desconexién sea mas dudosa, se puede optar por desvincular al pa-
ciente sin retirar las canulas.®

En el caso de pacientes soportados con ECMO-VV, la decision de
desvincular al paciente se fundamentara en la recuperacion de los para-
metros respiratorios. Se colocaran los parametros del respirador a parame-
tros ventilatorios minimos y se ira descendiendo el flujo del gas de barrido
progresivamente controlando la saturacion y el cociente entre la presion
arterial de oxigeno y la fraccion inspirada de oxigeno (PaO,/FiO,). Una vez
cerrado el gas, se monitorizara la estabilidad del paciente de un tiempo pru-
dencial antes de proceder con la salida de ECMO y decanulacion.

Ventilacion mecanica durante ECMO

La ventilacion mecanica invasiva (VMI) en cirugia cardiaca suele
ser de pocas horas cuando se trata de un paciente no complicado. En los
postoperatorios complicados, la permanencia de la VMI esta condicionada
a la complicacion activa que impide iniciar el proceso de desvinculacion.

El SDRA es una entidad poco frecuente, pero de alta mortalidad en
cirugia cardiaca. Su prevalencia oscila entre el 1 a 1,5% y la mortalidad
asciende al 80%.*° Es por este motivo que la colocaciéon de ECMO-VV en
el postoperatorio inmediato (primeras 24 horas) o mediato (hasta el dia 7)
de cirugia cardiaca no tiene suficiente evidencia.

La programacion de los parametros ventilatorios puede diferenciar-
se de aquella que se acompafia con ECMO, en cuanto a volumenes, va-
lores de PEEP y frecuencia respiratoria.

Los principales objetivos de la VMI en pacientes con ECMO son,
evitar la injuria pulmonar asociada a la ventilacion (VILI), utilizar valores
de PEEP moderados y minimizar el riesgo de neumonia asociada a la
ventilacién mecanica.3¢%"

La sobredistension alveolar, el uso de elevadas concentraciones de
FIO,, el mecanismo de atelectrauma por bajo nivel de PEEP y la elevada
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frecuencia respiratoria, son mecanismos fisiopatolégicos de injuria pul-
monar asociada a la ventilacion y potencial falla multiorganica. (Figura 2)

El ECMO es el encargado de realizar el intercambio de gaseoso y
remover el dioxido de carbono arterial. La sangre venosa extraida des-
de el paciente mediante presién negativa, pasa al oxigenador, donde se
realiza el intercambio de gases. En el oxigenador, la sangre atraviesa
mediante un gas de barrido contracorriente, o que permite que el didxido
de carbono se elimine de la sangre y el oxigeno llegue al paciente por
medio de las canulas arteriales. Debido a estas funciones de barrido y
oxigenacion, es posible poner a los pulmones en situacion de reposo con
volumen y frecuencia respiratoria baja.?® Durante el soporte con ECMO-
VA, la programacién de un volumen minuto respiratorio bajo, puede ge-
nerar hipoventilacién alveolar e hipercapnia con acidosis respiratoria, que
puede ser neutralizada con mayor flujo de barrido de CO,. Por otra parte,
la FIO, seteada en el respirador, juega un rol secundario, ya que al ini-
ciar el soporte con ECMO, la oxigenacion y el intercambio gaseoso seran
dirigidos por los parametros que establezca el operador. A medida que
disminuyan los requerimientos de este dispositivo, la FIO, y el manejo de
la ventilacion, pasaran a estar dirigidas por el respirador

Volumen corriente | PEEP baja

elevado i Sobredistencion:  FIO2 _ : Apertura y cierre |
H alveolar imayor a 60%: ciclico
Flujo inspiratorio | =" | .................. LA [ H | ...............

elevado FR alta

| Atelectrauma - Volutrauma - Biotrauma - Barotrauma |

Injuria pulmonar asociada a la ventilacion mecanica

Liberacion de mediadores inflamatorios y traslocacion

}

Falla multiorganica
Figura 2. Falla multiorganica inducida por la VMI.
F102: Fraccion inspirada de oxigeno - PEEP: Presion positiva de fin
de espiracion - FR: Frecuencia respiratoria.
Volumen corriente
La recomendacion de utilizar voliumenes corrientes bajos en pacientes
con soporte ECMO-VA, no difiere de lo realizado con la poblacion general.
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En el afio 2000, la publicacion del ensayo ARMA de ARDS Network,
generd un cambio en el paradigma de la ventilacién mecanica, ya que
sus resultados demostraron menor mortalidad en los pacientes con bajo
volumen corriente y presion meseta menor a 30 cm H,0.%

Las recomendaciones generales de ventilaciéon en pacientes con
shock cardiogénico y soporte ECMO-VA, son extrapoladas desde los es-
tudios realizados en pacientes con SDRA y ECMO-VV.*

El volumen corriente (Vc) puede ser de a 6 ml/kg por peso tedrico,
como se utiliza habitualmente o aun menor. Las estrategias ventilatorias
ultraprotectivas con 2 o0 4 ml/Kg son bien toleradas, ya que se coloca
al pulmén en estado de reposo, disminuyendo el riesgo de desarrollar
VILI. 3940

En el afo 2009 el grupo de Terragni P. estudié pacientes con SDRA
ventilados con 6 ml/kg segun peso tedrico y encontraron que el 30% tenia
signos de hiperinsuflacion alveolar. Luego de este hallazgo, el volumen co-
rriente se redujo a 4,5 y 4 ml/kg de peso tedrico, y como resultado, encon-
traron menor hiperinsuflacion alveolar y menor liberacion de biomarcadores
inflamatorios al torrente sanguineo.*! A partir de estos hallazgos, surge el
concepto de ventilacion ultra protectiva, haciendo referencia a la utilizacion
de volumenes mas bajo de lo utilizado tradicionalmente.

Presion positiva de fin de espiracion

La PEEP es utilizada en la gran mayoria de los pacientes con VMI.
Su aplicacion presenta efectos beneficiosos como también deletéreos. La
PEEP mantiene la CRF, evita el desreclutamiento alveolar y contribuye a
mantener el pulmdn abierto para sostener la oxigenacion.

En cuanto a los efectos indeseables de la PEEP alta, podemos
mencionar que puede provocar sobredistension alveolar, aumento de la
poscarga del ventriculo derecho y disminucion del retorno venoso con
caida de la precarga ventricular. Esto puede desencadenar en una caida
del gasto cardiaco, mayor inestabilidad hemodinamica y empeoramiento
del shock cardiogénico. Por otra parte, valores bajos de PEEP o zero
PEEP (ZPEEP), tienden a generar atelectrauma por apertura y cierre ci-
clico del alvéolo. (Figura 3)

La PEEP es una variable ventilatoria que debe ser monitorizada de
manera rigurosa por sus efectos sobre la hemodinamia y la mecanica pul-
monar. La titulacion de PEEP puede realizarse por mecanica ventilatoria,
capnografia, presion esofagica, curva de presion volumen, tabla PEEP/
FIO, o con tomografia por impedancia eléctrica.

La tomografia por impedancia eléctrica monitoriza de manera no
invasiva la mecanica pulmonar al pie de la cama. Este método puede ser
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utilizado para titular PEEP y permite observar la ventilacion pulmonar en
diferentes regiones, pero es un equipamiento poco utilizado por su eleva-
do costo.

La manometria esofagica es un método invasivo que permite mo-
nitorizar la presion transpulmonar a través de la colocacion de un catéter
esofagico, y asi poder titular PEEP. Wang R y colaboradores evaluaron
la eficacia de titular PEEP con manometria esofagica y detectaron que el
grupo de pacientes que recibié esta herramienta, tuvo menor cantidad de
dias de VMI y ECMO; y menor mortalidad a los 60 dias.*?

Ventilacion protectiva o ultraprotectiva
+

PEEP moderada

SUPERVIVENCIA ﬁ

/\

- Barotrauma. - Precarga del

- Volutrauma. VD.

- Biotrauma. - Postcarga del \ /|
- VILI. VD.

Figura 3. Beneficios respiratorios y cardiovasculares secundarios a correcta
programacion de PEEP y volumen corriente.

La guia de recomendaciones ELSO (Extraorporeal Life Support Or-
ganization), sugiere utilizar PEEP entre los 5y 15 cm H,0 segun la hemo-
dinamia y mecanica ventilatoria del paciente.®®

La programacién de PEEP debe considerar:
« Evitar niveles de presion meseta mayor a 30 cm H,O.
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* Mantener la presion de distensién alveolar por debajo de los 15
cm H,O.

» Monitorizar la hemodinamia del paciente para sostener una pre-
sion arterial media mayor a 60 mmHg.

* Evitar desreclutamiento alveolar.

No existe consenso en relacion a cual es el mejor método para la
titulacion de PEEP ni que valores de PEEP deben programarse. Por tal
motivo, la ventilacibn mecanica debe ser individualizada, evitar la injuria
pulmonar y monitorizar la hemodinamia en forma continua.

Modo Ventilatorio

Actualmente no esta establecido cual es el modo ventilatorio de
eleccion en pacientes tratados con ECMO.

En el ano 2019, Schmidt M y colaboradores, analizaron retrospec-
tivamente pacientes con SDRA y ECMO-VV. El 40% era ventilado con
presion control (PCV) antes del ECMO vy luego, al comenzar con este
soporte, la PCV ascendia hasta el 82% al séptimo dia de VMI.#

El modo PCV genera un flujo inspiratorio variable que depende de
la presion inspiratoria, del esfuerzo que genere el paciente y la impedan-
cia del sistema respiratorio (distensibilidad y resistencias). En este modo
se permite configurar la presion inspiratoria, PEEP, FIO,, tiempo inspirato-
rio, sensibilidad inspiratoria, frecuencia respiratoria y alarmas.

Las principales ventajas de esta modalidad radican en no sobre-
pasar los limites de presién alveolar, evitar barotrauma y generar menor
cantidad de asincronias entre el paciente y el respirador, ya que se libera
el flujo de aire en cada ciclo ventilatorio. La variable dependiente en este
modo (volumen corriente) debe ser monitorizada con rigurosidad para evi-
tar volutrauma, aumento del poder mecanico y producir VILI.

La modalidad controlada por volumen, permite monitorizar ciclo a
ciclo, la mecanica ventilatoria con un flujo inspiratorio constante seteado
por el operador. En este modo podremos configurar la frecuencia respi-
ratoria, tiempo inspiratorio, volumen corriente, PEEP, FIO,, sensibilidad
inspiratoria y alarmas de control.

Frecuencia respiratoria
El seteo inicial de la frecuencia respiratoria en VMI se orienta a
mantener el pH sanguineo en condiciones homeostaticas, pero este

concepto cambia en un paciente que requiere ECMO, ya que el man-
tenimiento del pH y la presién de diéxido de carbono en sus rangos de
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normalidad, estaran encomendadas al flujo de barrido de CO, que esta-
blece el operador.

En pacientes con ECMO, suelen utilizarse frecuencias respiratorias
bajas, con el objetivo de colocar en reposo a los pulmones y producir el
menor estrés mecanico.*** A pesar de esto, no existe consenso sobre la
configuracion inicial de la frecuencia respiratoria.

Cuando el paciente presenta estabilidad hemodinamica y comien-
za el destete del ECMO, la frecuencia respiratoria podra ajustarse junto
al volumen corriente para mantener un volumen minuto respiratorio que
genere normocapnia y pH homeostatico.

Presién de distension alveolar y presion meseta

La presion de distension alveolar (PDA) “driving pressure” y la pre-
sion meseta “plateau”, son variables de monitorizacion obligada duran-
te la VMI. Estas presiones pueden encontrarse fuera de sus limites de
seguridad por causas inherentes a la ventilacion mecanica o por com-
promiso pulmonar. La distensibilidad pulmonar (Cres) esta fuertemente
relacionada con la cantidad de pulmén aireado. En relacidén a esto, la
PDA (Vc/Cres) representa el estrés aplicado sobre los pulmones y es de
buena practica, utilizar esta variable para ajustar el volumen corriente sin
considerar el peso tedrico del paciente. Esto se ha estudiado sobre todo
en SDRA, pero las medidas de seguridad para evitar injuria pulmonar se
utilizan en todos los pacientes con VMI.46

Los volumenes corrientes elevados, la presencia de autopeep y la
aplicacion de PEEP alta, pueden generar sobredistension alveolar, VILI
y PDA mayor a 15 cm H,O. Por otra parte, la presencia de neumotorax,
edema de pulmédn, derrame pleural grado 2 o 3 y atelectasias lobares o
masivas, generan un efecto inversamente proporcional entre la distensi-
bilidad toracopulmonar y el aumento de estas presiones.

Férmula simplificada de PDA = Presion meseta — PEEP
Poder mecanico

En los ultimos afios se ha implementado el concepto de poder meca-
nico (PM) “mechanical power”, utilizado para cuantificar el potencial dafio
parenquimatoso que genera la energia mecanica transferida al pulmén en
cada ciclo ventilatorio. Este concepto incorpora variables dinamicas como
son la frecuencia respiratoria y el flujo inspiratorio. Chimuello y colaborado-
res identificaron en el afio 2020 que el poder mecanico era un factor inde-
pendiente de mortalidad cuando su valor superaba los 17 Julios (J)/min.*’
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El aumento del poder mecanico es directamente proporcional a los
incrementos de las variables que participan en su calculo. Por tal motivo,
los aumentos en la resistencia inspiratoria, la disminucién en la distensi-
bilidad toracopulmonar y la inadecuada programacion de los parametros
ventilatorios (volumen corriente, frecuencia respiratoria, flujo inspiratorio y
PEEP), son causales de VILI por aumentos en el poder mecanico.

Férmulas de poder mecanico
Formula correspondiente al modo volumen control (VCV)

PM = VM x (Presion pico + PEEP + Flujo inspiratorio)
6

20

VM: Volumen minuto - P. Pico: Presion Pico - PEEP: presion positiva al final de la
espiracion.

Formula correspondiente al modo presién control (PCV)

PM = 0,098 x FR x VC x (PEEP + P. Insp)

FR: Frecuencia respiratoria - VC: Volumen corriente - PEEP: Presion positiva al final
de la espiracion - P. Insp: Presion inspiratoria.

En relacion a lo observado en la bibliografia, se sugiere la siguiente
programacion al iniciar VMI + ECMO AV.

Tabla 3. Recomendaciones para iniciar la VMI con ECMO-VA

Parametro ventilatorio Valor inicial
Modo ventilatorio Volumen control
Volumen corriente 4 a 6 ml/kg por peso ideal
Frecuencia respiratoria 8 a 12 resp/min.
Presién de fin de espiracion (PEEP) 8 a12 cmH,0
FiO, 21%
Tiempo inspiratorio 0,90 a 1,10 segundos
Sensibilidad inspiratoria 2 - 3 I/m (trigger por flujo)

1,5 - 2 cmH,O (trigger por presion)

Flujo inspiratorio 40 a 60 I/min.
Patrén de flujo en modo controlado Desacelerado - Constante

FiO,: Fraccion inspirada de oxigeno - PEEP: Presion positiva de fin de espiracion
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Consideraciones finales

La utilizacion del ECMO en el postoperatorio de cirugia cardiaca se
encuentra en aumento. Su utilizacion en candidatos indicados y bien se-
leccionados podria ser una opcion en situaciones de elevada mortalidad,
pero debido a la compleja interaccion entre el dispositivo y el paciente
critico, presenta elevada tasa de complicaciones. Cuando la indicacién
del soporte parece ser la indicada, se requiere una actuacion rapida ya
que la demora al implante es un fuerte determinante de malos resultados.

Se requiere un equipo multidisciplinar con entrenamiento continuo y
volumen de casos que permita mantener los estandares de cuidado para
lograr programas exitosos.

La programacion de la VMI se orienta a colocar los pulmones en
reposo, evitar VILI e interpretar las interacciones cardiopulmonares.
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CAPITULO 8
DESVINCULACION DE LA VENTILACION MECANICA INVASIVA

Klgo. Luciano Bonaccorsi

Introduccion

Una caracteristica basica de la cirugia cardiovascular (CCV) es la
necesidad de ventilacién mecanica invasiva (VMI) en todos los pacientes
que son sometidos a dicho procedimiento.

La prolongacion de la VMI tiene efectos adversos, ya que aumenta
los dias en cuidados criticos y la incidencia de neumonia asociada a la
ventilacion mecanica. Ademas, el uso de drogas sedantes en forma pro-
longada, favorece la aparicion de polineuropatia del paciente critico, entre
otros efectos deletéreos. A partir de estos motivos, deben emplearse pro-
tocolos adaptados que permitan detectar rapidamente el momento opor-
tuno para comenzar la desvinculacion de la VMI. Es importante que este
protocolo sea claro y esté en conocimiento de todo el equipo recuperador
(médico-enfermeria-kinesiologia).

En este capitulo se abordara el proceso de desvinculacion de la ven-
tilacion mecanica, también llamado destete o weaning por su nominacion
en la lengua anglosajona. Actualmente se prefiere la denominacion desvin-
culacion de la ventilacion mecanica, porque es mas referencial al acto en si.

La desvinculacién de la VMI conlleva un proceso. Y se le considera
como tal, ya que se ejecutan una serie de pasos y esta sujeta a diferentes
meétodos segun el tipo de paciente y el lugar donde se realice.

Objetivos

* Describir el proceso de desvinculacion de la VMI en el paciente
sometido a CCV.

» Conocer los diferentes métodos que pueden emplearse junto con
los predictores de éxito mas utilizados.

« Diferenciar los diferentes procesos de desvinculacion en relacion
a las caracteristicas y complicaciones de los pacientes sometidos a CCV.

La desvinculacién paciente-ventilador tiene caracteristicas comu-
nes a todo paciente ventilado, pero también hay variables propias segun
la patologia o el tipo de cirugia. Aqui se hara referencia a esas caracteris-
ticas propias que presenta la CCV.
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Desvinculacion de la ventilacion mecanica

La desvinculacion del paciente con VMI es uno de los primeros ob-
jetivos que debe plantearse luego de someter a un paciente a la misma.
Se estima que alrededor del 40% del tiempo total de ventilacion mecanica
es dedicado al proceso de desvinculacion.’

En la actualidad esta profunda y correctamente arraigado que la se-
paracion del paciente de la asistencia ventilatoria constituye un proceso,
que, dependiendo de diferentes factores, como los dias de VMI, la patolo-
gia que motivo la misma y las comorbilidades preexistentes, entre otros,
haran que el proceso sea mas o menos prolongado y dificultoso. Incluso
algunos pacientes nunca llegan a desvincularse de la VMI y permanecen
dependiendo del ventilador de forma cronica.

El proceso de desvinculacién de la VMI comienza en el mismo mo-
mento en que, en base a las condiciones clinicas del paciente, se decide
pasar de un modo ventilatorio controlado a otro espontaneo como puede
ser presion soporte, ventilacion asistida proporcional (PAV) o NAVA (neu-
rally adjusted ventilatory assist), donde el paciente toma el control del
ritmo y la frecuencia de la ventilacion, y el ventilador mecanico, brinda un
soporte, que debera ser disminuido convenientemente en la medida en
que se vaya mejorando la condicién clinica. Una vez alcanzado un mini-
mo de soporte se procedera a la prueba de ventilacion espontanea (PVE),
de la que se hablara mas adelante.

El gran interrogante en este proceso es saber determinar cuando
el paciente esta en condiciones de superar la dependencia del ventilador.
En relacion a esto ultimo, multiples estudios han descripto una serie de
criterios que deberan cumplirse para comenzar con el proceso. Si bien
los puntos de corte pueden variar entre los diferentes estudios que hay al
respecto, esta variacion por lo general es minima.

Para iniciar la PVE se deben cumplir cada uno de los siguientes
requisitos clinicos.?*

» Causa de vinculacién a VMI resuelta o en vias de resolucion.

 Estabilidad hemodinamica: Mantener valores de presion arterial
media > 65 mmHg, sin necesidad de drogas vasopresoras o inotropicas
(noradrenalina, dopamina, dobutamina) o con, pero a bajas dosis. En los
pacientes sometidos a cirugia cardiaca, este punto es de suma relevan-
cia y deben diferenciarse estados de bajo gasto cardiaco con vasoplejia
postoperatoria, ya que, en este Ultimo escenario, las dosis de inotropicos
0 vasopresores tolerados, pueden ser mas elevadas.

* Ausencia de arritmias ventriculares malignas (taquicardia ventricu-
lar sostenida o fibrilacion ventricular).

* Ausencia de fiebre (temperatura corporal menor a 38°C).
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* Niveles de oxigenacion adecuados definidos por una relacion
PaO,/FiO, 2 150, o Sa0, > 90% con FiO, < 40% y presion positiva al fin
de la espiracion (PEEP) de 5 cm H,O.

* Hemoglobina = 8 g/dI.

* Equilibrio acido/base conservado con pH de 7,36-7,44 pudiéndose
aceptar un pH de hasta 7,25.

» Adecuado estado de conciencia: Glasgow = 8. Esta variable me-
rece un parrafo aparte en los pacientes que presenten algun tipo de dafio
neurolégico, por lo que podria no tomarse en cuenta la escala de Glasgow.

Los protocolos de desvinculacion de la VMI deben incluir la suspen-
sion diaria de drogas sedantes (vacaciones de sedacion). Las vacaciones
de la sedacién permiten evaluar el estado de conciencia como respuesta
a los descensos o supresion de sedantes, e identificar a aquellos pacien-
tes que se encuentran en condiciones de llevar a cabo una prueba de
ventilacion espontanea.

Proceso de desvinculacion en el paciente sometido a CCV

Una de las caracteristicas del postoperatorio (POP) de CCV es que
en general, el requerimiento de VMI luego de la cirugia es de corta duracion.

Lo mas comun es la extubacion temprana dentro de las primeras 5
horas. Por supuesto, esta situacion se da en el POP no complicado. En
estos casos, no estariamos hablando de un proceso de desvinculaciéon
per sé, si bien se aplican los protocolos de desvinculacién de la VMI, sino
que, estariamos mencionando la aplicacién de un protocolo de extuba-
cién, mas que de un proceso de desvinculacion.

En estos casos una vez que el paciente se encuentre “despierto” y
sin contraindicaciones clinicas, se procede directamente a la PVE, la cual
sera detallada mas adelante. Las variables para considerar la extubacién
del paciente con POP no complicado, presenta similitudes y diferencias
con aquellos que no son quirurgicos y que, deberan ser evaluadas para
considerar la extubacion.

Las principales diferencias entre estos pacientes son:

» Motivo que inicid la VMI: Los pacientes no quirdrgicos requieren
VMI mayoritariamente por insuficiencia respiratoria hipoxémica o hipercap-
nica, afecciones neuroldgicas, paro cardiorrespiratorio o estados de shock
entre otras causas. En cuanto a los pacientes que son sometidos a cirugia
cardiovascular, la VMI se debe exclusivamente al acto quirdrgico en si, y a
la necesidad de sedacion profunda para realizar este procedimiento.

* Permanencia de la VMI: Este apartado se encuentra relaciona-
do directamente con el motivo que dio su inicio. Los pacientes operados
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del corazén permanecen con VMI hasta que “despierten” adecuadamente
(escala de Glasgow mayor a 8 y RASS 0-2 puntos) y que no tengan ningu-
na complicacion activa. Por otro lado, los pacientes no operados deberan
presentar mejorias clinicas o resolucion completa de la patologia que lo
derivo en cuidados criticos con VMIL.

* Nivel de sangrado: Esta situacion se presenta solamente en los
pacientes quirurgicos. La definicion de sangrado excesivo es muy varia-
da en relacién a la cantidad y tiempo. Los criterios para definir sangrado
excesivo son:®

- Débito mayor a 300 ml en la primera hora.

- Débito mayor a 250 mi/hora en las primeras 2 horas (al menos
500 ml en total).

- Débito mayor o igual a 100 ml/hora en las primeras 3 horas (al
menos 300 ml en total).

- Cuarta hora en adelante: mayor a 100 mil/hora durante las prime-
ras 12-24 horas o 1200 ml en las primeras 12 horas.

El sangrado POP es una variable particular en estos pacientes.
Ante esta situacion, se debera diferenciar sangrado médico (ocasionado
por alteraciones en la coagulacion) del sangrado quirurgico (generado por
complicaciones de la cirugia). Si el sangrado es de origen quirdrgico, se
debera suprimir cualquier intento de extubacién ya que el paciente debera
regresar al quiréfano, mientras que en el caso de sangrado médico se
debera corregir la coagulacién con medicacion.

A fines practicos, tanto el proceso de desvinculacién en el paciente
complicado, como la extubacion precoz del paciente recientemente ope-
rado, persiguen el mismo objetivo, retirarle la via aérea artificial al pacien-
te. ¢ Por qué hay que hacer esta diferencia? En los casos de extubacion
fallida, si no se hace esta diferencia, no puede diferenciarse si la falla en
la extubacion fue como consecuencia de una incapacidad para ventilar
espontaneamente luego de retirar el tubo endotraqueal (TET) o por una
complicacion relacionada directamente con la retirada del mismo.®

Antes de mencionar y describir las diferentes metodologias para
una PVE, resulta importante destacar que existen predictores de éxito
para la desvinculacion de la VMI. Estos indicadores deben ser utilizados
como instrumentos coadyuvantes a la evaluacion clinica.

Desde mediados del siglo pasado que la VMI se ha instaurado
como una de las terapéuticas principales en las unidades de cuidados
criticos, y junto con ella, multiples estudios han investigado numerosos
indices que predicen si un paciente esta en condiciones de superar una
PVE y ser desvinculado del ventilador. Existen o se han estudiado mas
de 70 predictores, con variada especificidad y sensibilidad a la hora de
predecir una liberacién de la ventilacion mecanica exitosa.”
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No obstante, debido a la disparidad de sus resultados, la heteroge-
neidad de las muestras en los diferentes estudios e incluso la diferencia
en su terminologia, hacen que, en la actualidad, la aplicacién de muchos
de estos predictores, sean clinicamente discutidos.®

Predictores de éxito mas utilizados

Frecuencia respiratoria

La frecuencia respiratoria (FR) es un predictor de éxito cuando ésta
se mantiene en un rango menor a 35 rpm o mayor a 6-8 rpm.>® El aumen-
to de la FR puede estar indicando un aumento de la demanda del organis-
mo sobre el sistema respiratorio, por causas que pueden ser metabdlicas
(alcalosis metabolica), neurologicas (excitacion psicomotriz), psicolégicas
(ansiedad) e incluso el dolor.

Desequilibrios en la ecuacion del movimiento, pueden generar tam-
bién, aumentos de la FR que lleven al paciente al fracaso de la desvincu-
lacion. En este punto, es importante diferenciar distintos escenarios den-
tro de la ecuacién del movimiento. (Figura 1) Por un lado, hay que analizar
a la capacidad y, por otra parte, la carga.

La capacidad muscular en un POP complicado puede verse afec-
tada por debilidad adquirida. Esta condiciéon es multifactorial e incluye los
dias con VMI, nutricién inadecuada, sepsis, estados de shock cardiogéni-
co o séptico, alteraciones metabdlicas y alteraciones en la microvascula-
tura entre otras tantas.>™

P.musc + P.resp = (Vol/Cres) + (FlujoxR)

|

| AR
F

Figura 1. Ecuacion del movimiento.
P. musc: presion inspiratoria muscular - P. resp: presién generada por respirador -
Vol: volumen corriente - Cres: Distensibilidad toracopulmonar - R: resistencia.
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La carga son todos aquellos componentes de distensibilidad y
resistencias que el paciente debe “vencer” para lograr una adecuada
ventilacion. Disminuciones en la distensibilidad toracopulmonar por afec-
ciones pulmonares agudas (neumotodrax, derrame pleural, hemotérax,
atelectasias, edema de pulmdn o neumonias entre otras causas, van a
generar aumentos de la frecuencia respiratoria). Por otra parte, el aumen-
to de la resistencia por secreciones o broncoespasmos, también gene-
raran FR mas elevadas por mayor trabajo respiratorio. Para considerar
correctamente a la FR como predictor de extubacion, debemos asegurar-
nos que el paciente no presente ninguna de las condiciones mencionadas
anteriormente sobre distensibilidad y resistencias.

Cuando las cargas superan las capacidades, es necesario conti-
nuar con la ventilacion mecanica, pero si la capacidad muscular supera
las cargas impuestas al sistema respiratorio, el retiro de la ventilacion es
posible. (Figuras 2 y 3)

CAPACIDAD RESPIRATORIA

* Debilidad muscular
» Automatismo respiratorio alterado
* Alteracion neuromuscular

CARGA RESPIRATORIA

* Secreciones

» Broncoespasmo

* Derrame pleural

» Edema de pulmén

Figura 2. Relacion entre capacidad y carga que dificulta la extubacion.

CARGA RESPIRATORIA

» Escasas secreciones
* Minimo derrame pleural

* Sin broncoespasmo

» Enfermedades musculoesqueléticas

CAPACIDAD RESPIRATORIA

* Sin debilidad muscular
« Sin alteraciones neuromusculares
» Automatismo respiratorio conservado

Figura 3. Relacion entre capacidad y carga que permite la extubacion.
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Presion inspiratoria maxima (Plmax)

Es la presion maxima que pueden generan los musculos inspirato-
rios (PImax). Se puede cuantificar con funciones disponibles en el respi-
rador (la mayoria de los equipos actuales poseen esta funcion en sus pro-
gramas) o adaptando un manémetro de PImax al tubo orotraqueal. Con el
paciente despierto y colaborador, se le pide que inspire profundamente, el
cual lo hara contra una valvula inspiratoria cerrada u ocluida. La maniobra
debe durar al menos 20 segundos y se toma el valor mas alto. Valores
entre -20 a -30 cm H, O, son considerados como aceptables en relacion a
la fuerza muscular inspiratoria.®' No obstante, este predictor no mide la
capacidad de mantener un esfuerzo constante en el tiempo como lo es la
resistencia muscular, ni tampoco mide la carga que deberan vencer los
musculos inspiratorios en cada ventilacién, por lo que tomar este predictor
de manera aislada o como un valor absoluto de prediccion, no seria algo
muy recomendable de hacer.

Presion espiratoria maxima (PEmax)

El procedimiento es similar al de la PImax, solo que en este caso
se ocluye la valvula espiratoria. Esta prueba refleja de forma indirecta la
capacidad para toser que tendra el paciente. Cabe destacar que en el
caso del paciente operado de CCV, la capacidad para toser va a estar
condicionada por el dolor postoperatorio, con lo cual, su importancia es
relativa. Su valor de referencia es de 60 cm H,0."

indice de de Yang y Tobin

También denominado como indice de respiracion rapida y superfi-
cial, fue desarrollado por Yang y Tobin en el afio 1991. Este indice, cuyo
calculo es frecuencia respiratoria/volumen corriente, se basa en el hecho
de que el aumento de la frecuencia respiratoria y la disminucion del vo-
lumen corriente son indicativos de debilidad muscular o fatiga si no exis-
tiesen otras causas que afecten la capacidad o la carga ventilatoria. Asi,
valores menores a 100-105 resp/min/L van a ser indicativos de destete
exitoso de la VMI."

Este predictor puede realizarse mientras el paciente esta vinculado
al respirador, configurando 0 de presién soporte y 0 de PEEP, y asi obser-
var el volumen y frecuencia respiratoria que muestra la pantalla, o bien,
con el paciente realizando la PVE, adaptando al extremo libre del TET, un
espirometro portatil que nos muestre el volumen corriente.

Otros predictores que se utilizan para acompafiar la decision de re-

tirar el soporte ventilatorio invasivo, son la medicion de la presion de oclu-
sion en los primeros 100 milisegundos de iniciado un esfuerzo inspiratorio
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frente a una via aérea ocluida (PO,), y el indice de CROP (Compliance,
Frecuencia respiratoria, Oxigenacion y Presién inspiratoria maxima).

La medicion de la PO, se realiza con ventiladores modernos y co-
rrelaciona la indemnidad entre el impulso inspiratorio que parte del centro
respiratorio, y la presion ejercida por el diafragma. Aunque la PO, evalia
presion negativa, su valor se expresa en positivo. Un valor elevado (ma-
yor a 2) puede dar nocion de un desequilibrio entre la carga mecanica
impuesta y la capacidad neuromuscular del paciente.

El indice CROP, es un indice que combina y relaciona el intercam-
bio gaseoso, la distensibilidad pulmonar y la capacidad muscular que
debe tener el paciente para vencer las cargas impuestas. Para predecir
una extubacion exitosa, el valor de este indice debe ser mayor a 13 ml/
resp-min/.1215

CROP: Cd x PImax x Pa02/ PAO2
FR

Cd: Compliance Dinamica - PImax: Presion inspiratoria maxima -
PaO,: Presion arterial de oxigeno - PAO,: Presion alveolar de oxigeno -
FR: Frecuencia respiratoria.

Prueba de ventilacion espontanea

La prueba de ventilacion espontanea constituye el ultimo paso ha-
cia la desvinculacion de la VMI, y, por ende, también de la retirada del
TET. Consiste en evaluar al paciente para determinar si esta en condicio-
nes de asumir su ventilacion fisiolégica, es decir, si es capaz de soportar
la carga impuesta por el sistema respiratorio, sin necesidad de estar co-
nectado a un ventilador mecanico. Esta ampliamente demostrado que la
PVE debe tener una duracion de al menos 30 minutos sin superar los 120
minutos.'®'® Pruebas de ventilacion espontanea muy prolongadas (ma-
yores a los 120 minutos) pueden ser contraproducentes para el objetivo
de extubar al paciente, por la carga impuesta a los musculos inspiratorios
de respirar a través del TET."® No obstante, varios estudios comparan
diferentes métodos de desvinculacién de la VMI y han demostrado que
el trabajo respiratorio es similar en PVE con y sin soporte ventilatorio, de
manera que esto podria indicar que la presencia del TET no ejerce una
carga adicional sobre el trabajo de los musculos ventilatorios.?

De todas maneras, en el POP de CCV no complicado, la PVE no
deberia prolongarse mas alla de los 30 minutos. A lo descripto previamen-
te, debe agregarse que en el paciente que esta plenamente consciente,
como sucede en general en estos casos, la imposibilidad de hablar, la
dificultad para tragar saliva y la molestia que genera tener un TET, puede
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provocar ansiedad, agitacion, miedo y secundariamente a esto, aumento
del trabajo ventilatorio que puede llevar al fracaso de la prueba, prolon-
gando asi el tiempo de ventilacidn mecanica.

Durante la PVE deben evaluarse objetivamente los parametros cli-
nicos que determinan si la prueba esta siendo tolerada o no.

Las variables a monitorizar durante la PVE son:

* Frecuencia respiratoria menor a 35 rpm.

« Saturacion arterial de O, > 90% con fio2 < 40%.

* Frecuencia cardiaca < a 100 Ipm o aumentos menores al 20% del
basal.

» Hipotension arterial sistélica < 90 mmHg o Hipertension con ten-
sion arterial 2 180 mmHg o una variacion menor al 20% del basal.

» Otros criterios que deberan ser evaluados durante la PVE, que no
son medibles sino observables y por lo tanto subjetivos, son los signos de au-
mento del trabajo ventilatorio, como ser, el uso excesivo de musculos acce-
sorios de la ventilacion (escalenos, esternocleidooccipitomastoideo [ECOM]
e intercostales externos) y el patrén de mecanica ventilatoria utilizado.

* Respiracion paradojal, uso de reclutamiento de musculos abdomi-
nales de manera acentuada.

El control y la evaluacion de todos estos parametros son muy im-
portantes, ya que determinaran la conducta de retirar la via aérea artificial
o no. Es conveniente que la prueba se realice en la medida de lo posible
en posicion de Fowler, a 40°- 45° de inclinacion. Previo a la PVE es nece-
sario que se realice la aspiracion de secreciones en el TET para eliminar
el componente resistivo que estas pueden afadirle.

Asumir la ventilacion espontanea puede implicar un aumento en la
carga de los musculos ventilatorios, y en general, esta sobrecarga sue-
le suceder en los primeros minutos de iniciada la PVE. Por lo tanto, es
fundamental que la monitorizacion del paciente sea realizada minucio-
samente al pie de la cama. El uso de protocolos para desvinculacion o
extubacion, han demostrado ser una herramienta muy eficiente a la hora
de disminuir los tiempos de VMI.

Una vez descriptos los criterios a evaluar durante la PVE, resulta facil
establecer cuales son aquellos que determinan el fracaso de la misma.

Criterios de fracaso*

* Frecuencia respiratoria > 35 respiraciones/minuto.

* Frecuencia cardiaca = 140 latidos por minuto o incrementos y/o
disminuciones = 20% del basal (Basal: aquella con la que inicia la PVE).

* Presion arterial sistdlica = 160 mmHg o < 80 mmHg, o una varia-
cion mayor al 20% del basal.
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- Saturacion arterial de O, < 90% sin antecedentes de hipoxemia
cronica por enfermedad respiratoria preexistente.

* Presencia de deterioro del estado de conciencia, diaforesis o som-
nolencia.

* Hipercapnia con presion arterial de diéxido de carbono =50 mmHg
o 10 mmHg por encima del valor basal.

* Presencia de acidosis respiratoria con pH < 7,25. Se recomienda
realizar laboratorio de acido-base previo a la decision de retirada del TET.

Es importante determinar la causa del fracaso durante la PVE para
corregirla rapidamente. ;,Qué pasa si el paciente falla a la PVE? En estos
casos el paciente debe volver a recibir soporte ventilatorio que asegure
una disminucion de la frecuencia respiratoria y del esfuerzo ventilatorio,
sin generar asincronicas entre el paciente y el ventilador. Resulta necesa-
rio analizar la ecuacion del movimiento para evaluar y encontrar la o las
causas que condujeron al fracaso.

Como se describié anteriormente, luego de 30 minutos de iniciada
la PVE, si el paciente cumple con los criterios mencionados se procede a
la retirada del TET.

Entre un 3,5% y un 22% de los pacientes extubados desarrollan es-
tridor laringeo post-extubacion, un evento agudo indeseado relacionado
con edema laringeo que puede ocasionar insuficiencia respiratoria aguda
por obstruccion en la via aérea superior, con potencial paro respiratorio y
reintubacion.?22 E| estridor se produce por el dafio que puede ocasionar
el TET sobre la pared posterior de la laringe, ocasionando lesion en la
pared interna del cartilago aritenoides y las cuerdas vocales.

Existen factores que predisponen a este evento y estan relaciona-
dos con:?'-22

* Intubacion dificultosa o traumatica.

* Mayores de 65 afos.

» Multiples intubaciones.

» Sexo femenino, ya que presentan una pared posterior mas delga-
da que la del hombre.

* Diametro del TET, a mayor diametro mayor riesgo de lesion.

* Dias de ventilacion mecanica.

Una forma de predecir estridor laringeo por edema, es mediante la
realizacion del test de fuga del manguito o “cuff leak test”. En este test se
desinfla el balon de neumotaponamiento y se observa en la pantalla del res-
pirador, la diferencia entre el volumen corriente inspirado (Vci) y el volumen
corriente espirado (Vce) durante 6 ciclos respiratorios continuos. El resultado
se expresa en porcentaje o mililitros, segun sea la forma de evaluar la fuga.
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Valores por debajo de 110 ml o menores al 10% del Vci, son indicadores de
alto riesgo para desarrollar estridor laringeo luego de la extubacion.®23

La desvinculacion de la VMI puede realizarse con distintas metodo-
logias, las cuales presentan diferentes caracteristicas, ventajas y desven-
tajas. Por lo tanto, la PVE puede ser ejecutada mediante:

* PVE con tubo T: En esta prueba, el paciente es desconectado
del ventilador y respira espontaneamente a presion negativa sin soporte
ventilatorio ni presion positiva agregada en la via aérea. La pieza en T
solo cumple con la funcién de agregar O, suplementario para mantener
una saturacién de O, por encima de 90%.?

* PVE en modo ventilatorio espontaneo de presion de soporte
(PSV): La PVE con PSV se realiza con el paciente conectado a la venti-
lacion mecanica y se va disminuyendo progresivamente el soporte venti-
latorio (algunos autores sugieren descender de a 2 cm H,O) en la medida
de que las condiciones del paciente lo permiten. Esto se traduciria en
mantener una frecuencia respiratoria < a 25 rpm y un volumen corriente
de al menos 7 mml/kg de peso corporal ideal. La finalidad es llegar a una
presion de soporte de 7 cm H,O0 y PEEP de 5 cm H,O. Una vez alcanzado
estos valores se puede optar por realizar una PVE con tubo T durante 30
minutos. Cabe aclarar que en el paciente no complicado de CCV, los tiem-
pos para disminuir el nivel de soporte ventilatorio pueden ser mas corto e
incluso pasar de la ventilacion controlada directamente a la PVE con PSV
de 7/5 cm de H,0."%"°

* PVE con presion positiva continua en la via aérea (CPAP): Una
alternativa a la PVE con PSV es hacer la prueba con presion positiva conti-
nua en la via aérea (CPAP) sin soporte inspiratorio, donde se configura una
PEEP de 5 cm de H,O. La ventaja de este método radica en aprovechar los
efectos positivos de la PEEP tanto a nivel pulmonar como cardiovascular.

* PVE utilizando modos con ventilaciéon asistida proporcional
(PAV): La ventilacion asistida proporcional (PAV) constituye un modo ven-
tilatorio asistido, desarrollado y descrito por Younes en 19922526

Los modos ventilatorios PAV plus o PAV+ estan disponibles en los
ventiladores mas modernos.

El proceso de desvinculacion utilizando el modo PAV+ es quizas,
el método mas reciente. En general, es elegido como opcion en pacien-
tes con dificultad en la desvinculacion de la VMI. En el modo PAV+, el
ventilador ofrece una asistencia ventilatoria proporcional que va a estar
relacionada con el esfuerzo del paciente, mediante el calculo automatico
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de la ecuacién del movimiento del sistema respiratorio.?” El kinesiélogo
debe setear el porcentaje de asistencia que considera pertinente para
iniciar la desvinculacion (los porcentajes de asistencia van desde el 80%
hasta el 5%). Valores de asistencia < 30% se relacionan con una asis-
tencia ventilatoria suficiente como para evitar un trabajo respiratorio ex-
cesivo.?* En 2015, Nogueira Texeira S et al, publicaron un ensayo clinico
randomizado donde compararon tres métodos de desvinculaciéon de VMI
(PSV - PAV y Tubo T) y concluyeron que no hubo diferencias estadisticas
sobre fracaso en la extubacion, duracion de la VMI y estadia hospitalaria.
Ademas de esto, definen como punto de corte para una desvinculacion
exitosa una asistencia proporcional < 40%."

Los métodos para desvinculacion de la VMI con algun tipo de asis-
tencia inspiratoria y/o PEEP, serian los mas indicados en aquellos pa-
cientes con EPOC, obesidad, insuficiencia cardiaca aguda postquirurgica,
pacientes con patologias neuroldgicas y VMI prolongada.™®

Finalmente, de acuerdo a la definicién propuesta por Bold et al en
el ano 2007, la desvinculacién o “weaning”, segun la cantidad de PVE
que se necesiten para lograr la extubacién, la desvinculacién de la VMI
puede clasificarse en simple (alrededor de un 60 a 70% de los pacientes
ventilados), dificultoso (26 a 40%), o prolongado (6 a 30% del total de
pacientes ventilados).*16-28

El weaning simple es aquella desvinculacién que se logra luego de
una primera PVE. En el caso del POP de CCV, ya se aclar6 que hablamos
de weaning cuando el paciente lleva mas de 24hs en VMI. La desvincula-
cion dificultosa ocurre cuando se requieren hasta 3 intentos de PVE o al
menos 7 dias para lograr la extubacion. Finalmente, cuando se necesitan
mas de 3 intentos de PVE o mas de 7 dias para lograr la extubacion, es-
tamos ante un weaning prolongado.

En el afio 2017, el estudio WIND afiade a esta clasificacion el grupo
de pacientes fallecidos a los cuales no se les llegaba a realizar ninguna
PVE.? Esta nueva clasificacion establece la siguiente nominacion:

* Grupo 0 (no se realiza ningun intento de PVE)

* Grupo 1 o weaning simple.

» Grupo 2 o weaning dificultoso.

* Grupo 3 o weaning prolongado.

Desvinculacion de la VMI en el paciente complicado

Los avances en las técnicas quirurgicas, en las técnicas anestési-
cas y en las tecnologias relacionadas a las cirugias cardiacas han llevado
a que cada vez accedan a ella pacientes con mayor numero de comor-
bilidades. Factores propios al procedimiento y otros relacionados a los
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pacientes, hacen que la CCV sea un procedimiento de alta complejidad.
Ejemplo de esto son el acto quirdrgico (esternotomia medial con parada
cardiaca, en la mayoria de los casos), el uso de circulacion extracorpoérea,
las transfusiones de hemoderivados y las multiples comorbilidades que,
por lo general, presentan los pacientes sometidos a este tipo de cirugia.*

No es la intencion de este capitulo ahondar en las complicaciones
del POP de la CCV, por lo que solo se nombraran las mas importante y
frecuentes.

Dentro de las complicaciones del POP tenemos el sindrome de bajo
volumen minuto, sindrome vasopléjico, sangrado excesivo (médico o qui-
rdrgico), arritmias ventriculares, complicaciones respiratorias, neurologi-
cas, renales, metabdlicas e infartos postoperatorios.®

Por supuesto, queda claro que el paciente que sufre alguna de es-
tas complicaciones o incluso varias al mismo tiempo sera mas propenso
a depender de la ventilacion mecanica. En estos casos la prolongacion
de la ventilacion mecanica pasa a ser en si misma, una condicion se-
cundaria a estas complicaciones. De manera que la desvinculacion de
estos pacientes ira por la via del weaning dificultoso, y dependiendo de
la gravedad del POP y su evolucioén, en weaning prolongado. Se hace
imperioso contar en estos casos con protocolos que se adapten a esta
situacion.

En los casos de weaning dificultoso o prolongado, el protocolo de
desvinculacion debe adaptarse de manera tal que se realice de forma
progresiva, ya sea que la PVE se realice con tubo T, o mediante modos
de soporte ventilatorio o CPAP.

En el caso de realizar la PVE con Tubo T, se recomienda desconec-
tar al paciente por periodos cortos de tiempo con la finalidad de evaluar la
funcion ventilatoria y al mismo tiempo, se aprovecha este método como
entrenamiento para la musculatura respiratoria. Se iniciara con una PVE
de 30 minutos de duracién siempre que sea bien tolerada (recordar los
criterios de fracaso ya descriptos) para luego ser conectado nuevamente
en modo PSV con un nivel de soporte que mantenga una FR por debajo
de 25 rpm, a modo de preservar la musculatura respiratoria de la fatiga.?*
Idealmente se realizaran diferentes pruebas en el dia con intervalos de
al menos 3 horas, para luego en horario nocturno ventilar al paciente en
forma continua. Se considera al paciente liberado de la VMI cuando logra
ventilar espontaneamente por mas de 48 hs sin soporte ventilatorio algu-
no ni necesidad de reintubacion. 62’

Cuando se utiliza el modo presion de soporte en el weaning difi-
cultoso/prolongado, el paciente permanece conectado al ventilador du-
rante todo el proceso. El mismo se desarrolla disminuyendo de forma
progresiva el nivel de presion de soporte (PS), de manera tal que la PS
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sea la necesaria para mantener una FR de 25 rpm. El objetivo es llegar a
un soporte de 7 cm H,O con una PEEP de 5 cm H,O, manteniendo la FR
y un adecuado patron ventilatorio. Si con este soporte el paciente logra
mantener una ventilacion aceptable por un periodo de 2 hs, es razonable
proceder a la extubacion. (Figura 4)

Criterios para desvinculacion - —
de VMI + PAQO,/FiO, > 150.

* PEEP < 5 cmH,0.

» Adecuado nivel de conciencia. . ’
¢Cumple con los criterios?  « Estabilidad hemodinamica. [ Evidencia grado B

« Sin sangrado excesivo.

NO St » Hemoglobina 2 8 gr/dl.
g 0 .
< —
P Prueba de respiracion Meétodos
Continta con VMI espontanea “TuboenT.
* PSV. == Evidencia grado A
* PAV.
« CPAP
Tolerada -
= Evidencia grado A
SI(") NO
g g s
Glasgow > 8 Identificar la razén
de la falla —

Retiro progresivo de la
ventilacion mecanica

EXTUBACION {}

* Pruebas diarias en tubo T.
¢ Tolerada? <:] « Disminucién progresiva

del soporte ventilatorio con
PSV o PAV.

== Evidencia grado A

(*) Criterios de tolerancia durante la prueba de ventilacion espontanea.

Parametros objetivos Parametros subjetivos
+ Adecuada oxigenacion en sangre (SaO2 > 90%). « Presencia de diaforesis.
« Estabilidad hemodinamica. « Alteracion de la conciencia (coma, somnolencia,
* FR <30 rpm. agitacion, delirio).
« Signos de incremento del trabajo respiratorio.

Figura 4. Resumen del proceso de desvinculacion.

El grupo de pacientes con desvinculacion dificultosa o prolongada,
ya sea que son portadores de EPOC o no, deberian recibir ventilacion
mecanica no invasiva (VMNI) como tratamiento luego de la extubacion, ya
gue se ha demostrado su eficacia en prevenir el fracaso de la PVE, como
asi también, para favorecer el progreso del weaning sin necesidad de una
via aérea artificial .32
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Finalmente existe un porcentaje de pacientes en el POP de CCV
que requieren la realizacion de traqueotomia, debido a la imposibilidad
de extubacion. En estos pacientes el weaning se realiza de forma similar
a lo ya descripto en el destete prolongado, aunque con algunas particu-
laridades en relacién a las PVE. Por ejemplo, una vez que el paciente
logra ventilar con bajos niveles de PS (ej. 7 cm de H,O) comienza con
pruebas de ventilacion espontanea con Tubo T, con periodos cada vez
mas prolongados (ya sin la necesidad de tiempos estrictos de 30 minutos
y 0 hasta 2 horas). El proceso de desvinculacion continua en estos casos
hasta que el paciente logra completar todo un dia (incluyendo las horas
nocturnas) sin necesidad de soporte ventilatorio.?* En este caso la venti-
lacion se discontinua y se pasa a otra etapa, que sera la etapa o periodo
de decanulacion.

Consideraciones finales

La desvinculacion de la VMI es un proceso sofisticado que conside-
ra la evaluacion diaria de variables respiratorias, cardioldgicas, neuroldgi-
cas y metabdlicas.

Los POP no complicados suelen ser extubados a las pocas ho-
ras de la CCV, siendo esto un mero protocolo de extubacion, a diferen-
cia de aquellos pacientes con asistencia respiratoria prolongada, a los
gue se le realizan evaluaciones diarias, predictores de extubacion y se
aplican diferentes estrategias ventilatorias. Tanto en los procesos sim-
ples, dificultosos o prolongados, el objetivo final en todos los pacientes
con VMI es retirar la via aérea artificial lo mas rapido posible.
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CAPITULO 9
KINESIOTERAPIA RESPIRATORIA EN CUIDADOS CRITICOS

Klgo. Martin Managé - Kigo. Pablo A. Aguilar

Introduccion

Los efectos beneficiosos de los ejercicios respiratorios eran reco-
nocidos en la antigua Grecia y desde entonces, se han implementado de
diversas maneras y en diferentes escenarios con el proposito de prevenir
disfunciones o complicaciones respiratorias y mejorar la calidad de vida
relacionada a la salud."

La primera incumbencia del kinesiologo fue y es el manejo de las
secreciones bronquiales, donde por medio de técnicas manuales o ins-
trumentales, se facilita la eliminacién de las mismas, reduciendo la mor-
bimortalidad de los pacientes que, por diferentes entidades patoldgicas,
sufren alteraciones en el mecanismo normal de produccion y/o elimina-
cién de secreciones.?®

En este capitulo abordaremos los métodos utilizables para lograr
ganancia de volumen pulmonar y las técnicas de higiene bronquial que
pueden aplicarse en el postoperatorio de cirugia cardiovascular.

Objetivos

* Describir los efectos de la cirugia cardiovascular sobre la funcién
pulmonar.

* Relatar la importancia de la kinesioterapia respiratoria.

* Detallar las técnicas de kinesioterapia respiratoria aplicables en el
postoperatorio inmediato o mediato.

Disfuncion respiratoria en el postoperatorio de cirugia cardiaca

Es pertinente en este apartado que antes de desarrollar la tematica
de complicaciones respiratorias postoperatorias, se analicen las disfun-
ciones pulmonares que la cirugia produce per se.

La existencia de disfunciones pulmonares es un hecho frecuente
después de la cirugia cardiaca. Estas disfunciones no representan por lo
general una complicacion, pero pueden evolucionar a cuadros de mayor
compromiso si no se detectan precozmente. La incidencia de complica-
ciones respiratoria en cirugia mayor oscila entre un 1% a 23%, siendo
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estas, mas frecuentes que las complicaciones cardiacas.*® La variabilidad
de las cifras de las complicaciones respiratorias se debe a diferentes cri-
terios utilizados por los autores para definirlas.

Las disfunciones pulmonares postoperatorias se deben a seis mo-
dificaciones fundamentales que se producen en la funcion pulmonar du-
rante el periodo postoperatorio inmediato y que seran explicadas a con-
tinuacion.

* Modificacion de la mecanica respiratoria: Durante el periodo
postoperatorio se produce una alteracién en la mecanica respiratoria, apa-
reciendo fundamentalmente un sindrome restrictivo, con disminucién de
los volumenes pulmonares, y asi, la capacidad residual funcional (CRF)
queda invariablemente disminuida, a menudo hasta un 70-75% respecto
a los valores normales. Este descenso va acompafiado por una pérdida
del volumen de reserva inspiratoria y espiratoria. Las cifras de capacidad
vital forzada (CVF) y del flujo espiratorio maximo, muestran un descen-
so promedio del 40-50% con respecto a las preoperatorias. Se reducen,
ademas, la profundidad y la frecuencia de las respiraciones profundas
espontaneas. Esta disminucién de volumenes pulmonares se incrementa
progresivamente durante las primeras 24-48 horas luego de la cirugia
cardiovascular. Estos cambios son atribuidos a la mala coordinacion res-
piratoria, al dolor y al edema pulmonar que muestran estos pacientes en
el postoperatorio inmediato.

Lo anteriormente mencionado y en especial el edema pulmonar, ge-
nera este patrén restrictivo caracteristico, provocando una menor ventila-
cion alveolar en las bases pulmonares, afectadas también por la desven-
taja biomecanica que muestra el diafragma en posicion supina. Sabemos
que las zonas mejor perfundidas son las bases pulmonares y que en el
postoperatorio se encuentra con un desequilibrio con respecto a la ven-
tilaciéon alveolar, produciendo asi, alteraciones V/Q, con la consecuente
disminucion del intercambio gaseoso que se expondra con mas detalle
en el punto 3.

La mecanica ventilatoria se ve alterada por diversas situaciones y
pueden modificar la mecanica respiratoria desde un patron diafragmatico
a otro abdominal, toracoabdominal o intercostal.

* Modificacion del patron respiratorio: El dolor posiblemente
constituya la principal causa del cambio de patron ventilatorio, y de
ahi, todas las medidas tendientes a su abolicion durante este perio-
do. Es de observar que el volumen minuto se mantiene inalterable, ya
que las modificaciones en la frecuencia respiratoria son compensa-
ciones fisioldgicas desencadenadas por el menor volumen corriente.
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Esta compensacion tiende a mantener el volumen minuto dentro de los
parametros normales, por lo que suele no presentarse hipercapnia. Se
observa también que las inspiraciones profundas o suspiros, se encuen-
tran abolidos o disminuidos en intensidad y frecuencia. Con la adminis-
tracion de diferentes drogas en especial la morfina, estas disminuciones
se profundizan adn mas.

La cirugia propiamente dicha, el uso de circulacion extracorporea,
el dolor generado por el tipo de abordaje quirurgico, los drenajes toracicos
y las horas en decubito supino, hacen que los volumenes pulmonares y
la distensibilidad toracopulmonar se encuentren alterados y se observe
clinicamente una respiracion rapida y superficial, con frecuencia respira-
toria elevada. Sumado a esto, hay que tener en cuenta, que los pacientes
obesos presentan menor CRF y son mas propensos a la aparicion de
atelectasias postoperatorias.

La inhalacion de concentraciones elevadas de oxigeno durante el
acto anestésico, produce inestabilidad alveolar generando las denomina-
das atelectasias por reabsorcion. Todos estos factores conduciran a la
aparicion de colapso alveolar, menor porcentaje de pulmén funcional vy,
por ende, cambios en el patrén ventilatorio.

* Alteracion en el intercambio gaseoso: Las modificaciones an-
tes descritas conducen a un mayor colapso alveolar. Si la perfusién san-
guinea en estos territorios se mantiene constante, la sangre que atraviesa
estos territorios alveolares no se oxigenara, creandose un cortocircuito de
derecha a izquierda intrapulmonar. Si estas alteraciones no son significa-
tivas, se produce compensacion fisioldgica por vasoconstriccion hipoxica,
en donde la perfusion se redistribuira hacia territorios mejores ventilados.
Por lo contrario, si estos territorios son de tamafio considerable y per-
duran en el tiempo o tienden a aumentar, conduciran a la aparicion de
hipoxemia, fendmeno habitual en el postoperatorio y que no genera una
complicacién per se, observandose un descenso en la presion arterial de
oxigeno del 10 al 20%, respecto a los valores basales. La gravedad de
esta hipoxemia, estara en relacion directa a la disminucion de la CRF.

La caida de volumenes pulmonares, el edema pulmonar periope-
ratorio por sobrecarga hidrica, la respuesta inflamatoria sistémica oca-
sionada por la circulacion extracorporea y el uso drogas vasodilatadoras
0 vasoconstrictoras, son condiciones que pueden desarrollar hipoxemia
de variada gravedad por alteraciones entre la ventilacion y la perfusion
o shunt. La hipoventilacién es otro de los mecanismos de hipoxemia que
puede presentarse al momento de la extubacién, si el paciente tiene obs-
truccion en la via aérea superior o sedacion residual que disminuye el
impulso respiratorio.
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* Modificacion de los mecanismos de defensa: Los mecanismos
defensivos del pulmén frente al acimulo de secreciones, inhalacion de
particulas, irritacion o durante procesos infecciosos son:

- EI movimiento ciliar.
- El aumento del flujo espiratorio y tos.

Estos se hallan modificados también durante el periodo postope-
ratorio. EI movimiento ciliar proporciona defensa a la via aérea de me-
nor calibre y se ve afectado en el acto quirdrgico por la influencia de los
agentes anestésicos, recuperando su funcion normal en el postoperatorio
inmediato. Los cilios tienen la funcion de desplazar en sentido caudo-
cefalico las particulas extrafias y la mucosidad presente en el arbol bron-
quial periférico hasta la via aérea de mayor calibre. Por otra parte, la tos,
es el principal mecanismo de defensa de la via aérea y se ve sumamente
afectada luego de una cirugia cardiaca, ya que para que la tos sea efec-
tiva, debe generarse un flujo espiratorio mayor a 160 L/m, lo que trae
aparejado que el paciente realice una inspiracion profunda para alcanzar
flujos espiratorios efectivos.

La tos inefectiva es un problema muy importante en el postope-
ratorio de la cirugia cardiaca. Esta disfuncion se produce no solo por la
afeccion muscular sino también por el dolor y el componente psicolégico
(miedo a toser) que esto conlleva.

La retencion de secreciones incrementa las resistencias en la via
aérea. Ademas, el exceso de secreciones puede producir obstruccién
completa en algun sector de la via aérea, lo que implicaria una disminu-
cion en la distensibilidad pulmonar. Ambas condiciones, juntas o separa-
das, incrementaran el trabajo respiratorio y aparece la disnea.

La obstruccion de vias aéreas conduce también a la aparicién de
alteraciones entre la ventilacion y perfusion, hipoxemia y predispone a
infecciones respiratorias.

* Disquinesia diafragmatica: La modificacion del patron respirato-
rio antes mencionado se explicaria por una disminucién del componente
diafragmatico abdominal, con reclutamiento de los musculos intercostales
como manifestacion de la disfuncion diafragmatica. Las medidas indirec-
tas de la funcién diafragmatica como son la presion transdiafragmatica
y las variaciones de volumenes, tanto abdominales como toracicos, de-
muestran dicha disfuncion. Sin embargo, la electromiografia del diafrag-
ma no muestra disminucion en la contractilidad, y la estimulacién frénica
bilateral demuestra una respuesta diafragmatica normal, lo que confirma
que la contractilidad diafragmatica no seria la causa de esta disfuncion.

El mecanismo mas probable para explicar dicha alteracion seria
la inhibicion refleja de los impulsos frénicos, que parece no estar ligado
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al dolor, ya que estudios realizados con morficos via peridural toracica,
demuestran que no se mejora la funcion diafragmatica, aunque si hay un
ligero incremento cuando se administran anestésicos locales por dicha via.

Se cree conveniente explicar por qué estas disfunciones pueden
llegar a generar la falla respiratoria. Para tal explicacion se hara referen-
cia a la ecuacion del sistema respiratorio.

Pmi = (F x R) + (E x Vc) + Auto-PEEP

Pmi: Presién aplicada para la inspiracion - F: Flujo de las vias aéreas -
R: Resistencia (componente resistivo) - E: Elastancia - Vc: Volumen corriente
(componente viscoelastico) - Auto-PEEP: Resistencia umbral elastica,
también denominada PEEP intrinseca (PEEPI).

Esta ecuacién es de igualdad en condiciones normales, donde la pre-
sion utilizada para que se pueda generar un flujo inspiratorio dependera de
la actividad del centro respiratorio, del sistema de conduccion, de la trans-
mision de los estimulos nerviosos y de los musculos respiratorios. Esta
presion puede ser efectuada por accion de la contraccion de los musculos
inspiratorios o por la aplicacion externa de presion positiva en la via aérea.
A este componente se lo conoce como componente neuromuscular.

El componente neuromuscular debera vencer el componente de carga
(componentes visco-elasticos, resistivos o de la resistencia umbral elastica).

Un aumento en el componente de carga se expresara con un au-
mento de la capacidad muscular y si esta situacion se prolonga en el
tiempo, los musculos pierden la eficacia de generar una presién muscular
que mantenga un volumen corriente adecuado.

Una disminucién en el componente neuromuscular, hara que no
pueda contrarrestarse de manera correcta el componente de carga y asi,
conducir a una fatiga muscular que desencadene en la necesidad de ven-
tilacidn mecanica invasiva.

Como puede observarse, todas las disfunciones respiratorias gene-
radas por la cirugia cardiaca se pueden ubicar en los diferentes compo-
nentes de la ecuacion del movimiento del sistema respiratorio de Otiss y
Med. Por este motivo, es fundamental que el kinesidlogo realice evalua-
ciones diarias del paciente, a fines de evitar complicaciones respiratorias
de mayor gravedad.

» Afeccion de musculos respiratorios: Existe una caida de las
presiones inspiratorias y espiratorias maximas, y una disminucién del
tono muscular en los musculos de la via aérea superior. La debilidad
muscular secundaria a ventilacion mecanica prolongada, sepsis, asin-
cronias paciente-ventilador, nutricion insuficiente y modos ventilatorios
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controlados por tiempo prolongado, son factores que afectan a la mus-
culatura respiratoria y que pueden dificultar el proceso de weaning y la
higiene bronquial luego de la extubacion.

Kinesioterapia respiratoria en cirugia cardiaca

Esta actividad se ha llevado a cabo en nuestro pais desde fines de la
década del 40, cuando en la epidemia de poliomielitis se pusieron de mani-
fiesto alteraciones respiratorias, debiéndose asistir con técnicas de kinesiolo-
gia a los pacientes con via area artificial y otros con secuelas motoras. Esta
situacion fue el puntapié inicial de los kinesidlogos para asistir a los pacientes
con alteraciones respiratorias y ser incluidos dentro del equipo de salud.

La mayor parte de los pacientes en el postoperatorio de cirugias
mayores sufren una disminucién de los volumenes pulmonares, gene-
rando atelectasias laminares bibasales. La mayoria de las veces son im-
perceptibles en las radiografias de torax. Usualmente esta reduccion de
volumen pulmonar no es sintomatica, debido a que el paciente tiene una
reserva cardiopulmonar suficiente para mantener una ventilacion y oxige-
nacién adecuada.

Tomando como base la espirometria preoperatoria, se registran a
las 48 horas después de la intervencion los valores mas bajos (55% de la
CVF preoperatoria y 51% del VEF1 preoperatorio). Estos parametros se
recuperan gradualmente hasta el 76% de la CVF preoperatoria y el 72%
del VEF, preoperatorio en el sexto dia. Esta disminucion en los volume-
nes pulmonares se debe a una alteracion en la funcién del diafragma y
de los musculos intercostales causados por procedimiento quirdrgico en
combinacion con los efectos de los anestésicos y narcoticos que recibe el
paciente en el acto quirdrgico y en el postoperatorio inmediato. El trata-
miento en base a técnicas kinésicas manuales o instrumentales tiene por
objetivos aumentar estos volumenes.

En el analisis de los trabajos de investigacion que estudian si la
aplicacion de kinesioterapia respiratoria profilactica en el postoperatorio
inmediato previene la aparicion de complicaciones respiratorias nos en-
contramos con el trabajo de Stiller y cols, donde se incluyeron 120 pa-
cientes de bajo riesgo para sufrir complicaciones respiratorias divididos
en cuatro grupos. Este estudio es el unico que toma un grupo control al
cual no se le realiza ninguna intervencion. Ellos concluyeron que las com-
plicaciones respiratorias, la fiebre y la hipoxemia, no estuvo relacionada a
la kinesioterapia respiratoria.®

Por lo antes expuesto, se cree imprescindible que para lograr los
beneficios de la kinesiologia respiratoria postoperatoria debemos:
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» Hacer una correcta seleccion de los pacientes que tengan un ries-
go moderado o alto en padecer dichas complicaciones.

» Escoger las técnicas kinésicas que tengan mejores resultados
para nuestros objetivos.

* Que las técnicas utilizadas logren resolver el problema respiratorio
detectado en la evaluacion kinésica.

Técnicas para aumentar voliumenes pulmonares

Incentivos inspiratorios

Es una técnica que utiliza dispositivos que otorgan un feedback vi-
sual. Existen incentivadores inspiratorios orientados por flujo y otros por
volumen. En los incentivadores por flujo, el paciente debe realizar una
inspiracion fuerte y profunda pero no rapida, para que las bolas ascien-
dan lentamente y de manera uniforme. Por otra parte, en los dispositivos
volumeétricos, el paciente debe realizar una inspiracion profunda y suave
hasta alcanzar el volumen objetivo. (Figura 1) Son utilizados como es-
trategia preventiva y para el tratamiento de disfunciones respiratorias.”®
Algunos autores refieren que estos ejercicios respiratorios son utiles para
para el tratamiento de la hipoxemia postoperatoria y mejoran la expansion
alveolar, la presion transpulmonar y la funcion de los musculos inspira-
torios. Como consecuencia de estos efectos, los incentivos inspiratorios
disminuyen la sensacién de disnea, generan menor tasa de atelectasias y
mejoran la gasometria.'*"

Diversos autores avalan su uso durante el postoperatorio de ciru-
gia cardiaca, ya que consideran que este instrumento es de facil apli-
cacion, tiene adherencia por parte de los pacientes y mejora la funcion
respiratoria.” 12

En una revision bibliografica realizada en el afio 2022 por Costa
Silva VH et al, donde analizaron 21 ensayos clinicos randomizados
con 1677 pacientes con cirugia cardiaca, ellos concluyeron que los
incentivos inspiratorios no eran superiores al tratamiento respiratorio
habitual (asistencia a la tos, huffing, respiraciones profundas, ciclo
activo y drenaje autogénico).” Carvalho et al, realizaron una revision
sobre el uso de esta técnica en pacientes sometidos a cirugias mayo-
res (abdominales, cardiacas y toracicas), y concluyeron que no habia
diferencias estadisticamente significativas con no recibir tratamiento.
Por otra parte, Celli B et al realizaron un ensayo clinico randomizado,
en el cual compararon los ejercicios de incentivos inspiratorios, las
respiraciones profundas y la presion positiva intermitente contra un
grupo control que no recibio fisioterapia respiratoria, en pacientes con
cirugias abdominales supraumbilicales. Ellos encontraron que aquellos
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pacientes que recibieron tratamiento respiratorio, tuvieron menor tasa
de complicaciones respiratorias. Por otra parte, solo encontraron efec-
tos adversos en el grupo con presion positiva intermitente y la estadia
hospitalaria fue menor en el grupo que recibié incentivos inspiratorios
como tratamiento.’

Renault JA et al, realizaron un ensayo clinico donde compararon los
ejercicios de respiraciones profundas contra la espirometria de incentivo
en pacientes con cirugia de revascularizacion miocardica. Ellos analiza-
ron los resultados de la capacidad vital forzada (CVF), volumen espirado
en el primer segundo (VEF,), presion inspiratoria maxima y saturacion de
oxigeno al séptimo dia del postoperatorio y no encontraron diferencias
estadisticamente significativas en las variables analizadas.®

Por lo expuesto anteriormente, los incentivos inspiratorios son un
recurso valido para aplicar en el postoperatorio de cirugia cardiaca. Si
bien la evidencia de sus resultados aun sigue siendo discutida, es una
terapéutica segura y de facil ejecucion.

El éxito de los ejercicios respiratorios activos esta determinado
por las instrucciones sobre su realizacion y el dolor postoperatorio, ya
que este ultimo, es un factor que limita las respiraciones profundas por
generar un patron ventilatorio de tipo restrictivo. Por tal motivo es ne-
cesario que previo a la ejecucion de estos ejercicios, el paciente no
tenga dolores o haya recibido analgesia suficiente para lograr mejores
resultados.
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Figura 1. Incentivo inspiratorio. A) por flujo y B) volumétrico.
Insuflaciones asistidas

Las insuflaciones asistidas (manuales o mecanicas) tienen como ob-
jetivo entregar volumenes de aire elevados, para lograr mayor expansion
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pulmonar de forma pasiva. Pueden realizarse con bolsas de resucitacion,
bolsa de anestesia o con ventilacién mecanica no invasiva (VMNI). (Figu-
ra 2) Estas técnicas de fisioterapia respiratoria son ampliamente utiliza-
das y pretenden suplantar las respiraciones profundas que el paciente no
puede realizar por debilidad en los musculos inspiratorios o por restriccio-
nes generadas por dolor, alteraciones musculoesqueléticas en el térax o
por afecciones pulmonares agudas.

Las insuflaciones manuales suelen utilizarse para prevencion y trata-
miento de atelectasias, expandir alvéolos colapsados y como generadores
de flujo inspiratorio en técnicas de higiene bronquial como air stacking.''®

Las insuflaciones con VMNI permiten aplicar una presién positiva
inspiratoria que asiste a los musculos inspiratorios para lograr mayores
volumenes corrientes, y otra presion positiva espiratoria continua, que ex-
pande alvéolos colapsados, aumenta la CRF y por consiguiente mejora la
oxigenacion. 20

Pueden utilizarse respiradores convencionales o equipos de turbina
con circuitos de Unica rama para aplicar VMNI. (Figura 2)

Las insuflaciones manuales o con VMNI pueden realizarse en se-
ries de 10 ciclos de inspiraciones asistidas. En el caso de la VMNI, puede
colocarse la mascara oronasal o facial con el arnés sujetador durante
algunos minutos, con el fin de mantener el tratamiento por cierto tiempo.

cd
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Figura 2. Dispositivos para insuflaciones asistidas. A) Bolsa rigida de resucitacion,
B) Bolsa de anestesia con mascara, C) Ventilacion no invasiva con equipo a
turbina y D) Respirador convencional con funcién de ventilacion no invasiva.
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Técnicas de higiene bronquial

Dentro de las herramientas terapéuticas con las que cuenta ac-
tualmente el kinesidlogo del area intensivista, se encuentran las téc-
nicas kinésicas de higiene bronquial. El objetivo de estas técnicas, se
relaciona con favorecer el aclaramiento mucociliar y movilizar las secre-
ciones bronquiales.

En individuos sanos, la eliminacion de secreciones es efectiva y
eficiente basada en tres mecanismos fundamentales: la movilidad ciliar,
el flujo de aire caudo-cefalico y la tos. Cuando alguno de estos meca-
nismos se altera o el volumen de las secreciones sobrepasa las posibi-
lidades de eliminacion, predispone a su retencioén, lo que implica mayor
riesgo de infecciones, alteraciones en la relacion ventilacion/perfusion,
reduccioén de la ventilacion alveolar y/o atelectasias por obstruccion.

Como describimos anteriormente, el movimiento ciliar proporciona
defensa a la via aérea de menor calibre y se ve afectado durante el acto
quirurgico y por la influencia de los agentes anestésicos, pero recuperan
su funcién normal en el postoperatorio inmediato. La actividad ciliar tam-
bién puede afectarse en pacientes con restriccion hidrica o que realizan
balances hidricos negativos por indicacion médica. La deshidratacion del
paciente provoca que las secreciones sean mas viscosas y las cilias pier-
dan eficiencia en su movimiento reoldgico.

La tos, junto al sistema mucociliar, es uno de los mecanismos de
defensa del sistema respiratorio para eliminar las secreciones, elementos
extrafos que hayan ingresado en la via aérea o como respuesta refleja
ante la irritacion producida por el tubo orotraqueal.

La tos puede originarse tanto voluntaria como involuntariamente y
su maximo efecto se produce en la via aérea central debido a que los re-
ceptores del estimulo tusigeno se ubican aproximadamente a nivel de la
5-62 generacion bronquial.

El mecanismo tusigeno normal requiere de la conservacion de la
sensibilidad en toda la via aérea y una activacién muscular compleja
que consta de las siguientes 4 fases: 1) Fase inspiratoria (flujo mayor
de 1,5 litros), 2) Cierre glético 3) Contraccion de los musculos espi-
ratorios, con aumento de la presion intratoracica de unos 200 cmH,O
aprox.) y 4) La fase expulsiva, mediante |la apertura de la glotis y con-
traccion abdominal, generando elevados flujos de aire espirados (entre
400 a 960 I/m).?

Es importante destacar que la tos en un paciente con esternoto-
mia convencional luego de una cirugia cardiovascular, puede resultar
dolorosa y perjudicial para la sutura del esternon. Por este motivo, debe
diferenciarse la tos irritativa de la tos productiva que requiere higiene
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bronquial. En presencia de tos no productiva, la indicacion de medi-
cacion antitusiva esta recomendada, mientras que, en la tos catarral,
no deberian administrarse estas medicaciones porque inhiben el reflejo
tusigeno y pueden ser causales de retencion de secreciones y poten-
ciales infecciones respiratorias postoperatorias. Por otra parte, en las
cirugias por toracotomia lateral, la tos solamente puede ocasionar dolor
muscular y no existe riesgo de dehiscencia esternal por la indemnidad de
este hueso.

Existen numerosas técnicas de higiene bronquial para lograr este
proposito y no hay consenso sobre que cual es mejor que otra. Entre
todas las técnicas disponibles, podemos utilizar drenaje autogénico, ci-
clo activo, dispositivos de PEP/OPEP, huffing, air stacking y tos asistida.
Estas técnicas tienen diferentes indicaciones, contraindicaciones, efectos
fisiologicos y pueden combinarse entre si para lograr mejores resultados.

En la aplicacion de la o las técnicas, es importante tener en cuenta
el nivel de cooperacion del paciente, su dolor, las instrucciones para su
ejecucion y el objetivo que se busque cumplir. Con estas técnicas pueden
lograrse diferentes objetivos, entre ellos encontramos:

* Mejorar la ventilacion pulmonar global y/o regional.
* Mejorar la distensibilidad toracopulmonar.

* Reducir la resistencia de la via aérea.

* Reducir el trabajo ventilatorio.

* Optimizar la higiene del bronquial.

* Mejorar la oxigenacion.

Consideraciones finales

La cirugia cardiovascular genera disfunciones pulmonares habi-
tuales que deben ser evaluadas y contrarrestadas con la kinesiotera-
pia respiratoria. Esta competencia kinésica, es uno de los pilares de
la recuperacion del paciente luego de una cirugia cardiovascular. Los
objetivos de la kinesioterapia respiratoria se focalizan en la prevencion y
tratamiento de complicaciones respiratorias y para ello, las técnicas de
ganancia de volumen pulmonar e higiene bronquial, son las principales
técnicas que el kinesidlogo debe aplicar para mejorar la funcién del sis-
tema respiratorio.
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CAPITULO 10

VENTILACION NO INVASIVA EN EL POSTOPERATORIO
DE CIRUGIA CARDIOVASCULAR

Klgo. José A. Robles - Kigo. Rafael A. Giménez

Introduccion

Los pacientes que cursan el postoperatorio de cirugia cardiaca de-
sarrollan disfunciones respiratorias durante el postoperatorio.’ Por lo tan-
to, debemos detectar precozmente su aparicion y aplicar estrategias que
minimicen su impacto.

Algunos pacientes podrian beneficiarse con la aplicacion de ventila-
cion mecanica no invasiva (VMNI) luego de ser desvinculados del ventila-
dor mecanico como medida facilitadora, preventiva o terapéutica.

La VMNI es la aplicacién de presion positiva en la via aérea sin
la necesidad de intubacién endotraqueal.? En los ultimos 20 afos se ha
incrementado notablemente su uso en la prevencion y tratamiento de la
insuficiencia respiratoria durante el postoperatorio de cirugia cardiaca.

Objetivos

» Conocer la fisiopatologia de la insuficiencia respiratoria aguda en
el periodo postoperatorio de una cirugia cardiovascular.

* Describir la implementacién de la VMNI en la insuficiencia respira-
toria postoperatoria.

* Interpretar los diferentes escenarios en los cuales puede aplicar-
se VMNI.

Insuficiencia Respiratoria Aguda

La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) se presenta cuando el sis-
tema respiratorio se vuelve incapaz de mantener el intercambio gaseoso
necesario para cumplir una actividad vital normal.

El diagnéstico de la IRA es gasométrico, se realiza con la medicion
de gases arteriales en sangre, y se define como una presion arterial de
oxigeno (PaO,) menor a 60 mmHg o una presion arterial de dioxido de
carbono (PaCQO,) mayor a 45 mmHg.

Podemos distinguir dos tipos de insuficiencia respiratoria:

La insuficiencia respiratoria tipo | o hipoxémica, cuando el paciente
presenta una PaO, menor a 60 mmHg y una PaCO, normal o baja.
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La insuficiencia respiratoria tipo Il o hipercapnica, cuando el pacien-
te presenta un aumento de la PaCO, por encima de los 45 mmHg.

De acuerdo con el tipo de insuficiencia respiratoria que presente
el paciente variara el tratamiento que recibira, el cual puede ser oxige-
noterapia convencional, canula nasal de alto flujo de oxigeno (CNAFO,),
ventilacion mecanica invasiva o no invasiva.

Fisiopatologia de la insuficiencia respiratoria en postoperatorio de
cirugia cardiaca

El origen de IRA en el postoperatorio de cirugia cardiaca es multi-
factorial. (Figura 1) Luego del procedimiento quirurgico existen lo que se
denominan disfunciones y complicaciones pulmonares (CPP).

La anestesia general, la pérdida del drive respiratorio y la manipu-
lacidn toracica, son mecanismos que generan caida de volumenes pul-
monares, tos inefectiva y dolor postoperatorio. Como consecuencia de
esto, pueden desarrollarse atelectasias de diversa magnitud, generando
hipoxemia por alteracion V/Q y segun el grado de hipoxemia, insuficiencia
respiratoria tipo 1.

La disfuncion pulmonar es un hecho frecuente en el postoperatorio
de cirugia cardiaca que no presenta mayor gravedad y que en muchas
ocasiones no requiere cambios en el tratamiento. Por otra parte, las CPP
son eventos agudos indeseables que ocurren por una alteracion identifi-
cable y clinicamente significativa, que afecta negativamente la evolucion
del paciente, requieren un cambio en el tratamiento instaurado y pueden
aumentar la estadia hospitalaria, los costos de atencion y la morbimorta-
lidad. Las CPP mas frecuentes son los derrames pleurales, edema pul-
monar por sobrecarga hidrica y las atelectasias, mientras que las neumo-
nias, neumotodrax y el sindrome de dificultad respiratoria aguda, son com-
plicaciones menos frecuentes que pueden aparecer en el postoperatorio
complicado.

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica asociado al acto
quirurgico y a la circulacion extracorpérea, son los principales desencade-
nantes de las disfunciones pulmonares. Entre el 30-50% de los pacientes
que presentan disfunciones pulmonares pueden presentar complicacio-
nes de mayor gravedad.’

Las disfunciones pulmonares se deben principalmente a seis mo-
dificaciones que se producen en la funciéon pulmonar durante el periodo
postoperatorio inmediato:

Alteracion en la mecanica respiratoria
En el periodo postoperatorio inmediato de la cirugia cardiaca se
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produce una alteracidn de la mecanica respiratoria, generando un tras-
torno de tipo restrictivo, con una caida significativa de los volimenes pul-
monares. Este fendmeno predispone a que el paciente pueda presentar
complicaciones pulmonares.

Alteracion de los musculos respiratorios

Existe una caida de las presiones estaticas maximas, una disminu-
cion de la actividad diafragmatica y del tono muscular en los musculos de
la via aérea superior. El deterioro del diafragma durante la cirugia puede
provocar alteraciones en la capacidad inspiratoria y la remocion de las
secreciones.

Modificacion del patrén ventilatorio

La presencia de dolor luego de la cirugia cardiovascular genera
una disminucion del volumen corriente y un incremento de la frecuen-
cia respiratoria. La supresion de los suspiros fisioldgicos por el dolor
postoperatorio conlleva a una caida de la capacidad residual funcional
(CRF) generando asi, mayores zonas de atelectasias, pudiendo generar
un aumento del trabajo respiratorio e hipoxemia. En la Figura 1, pue-
de observarse como se modifica la posicion del diafragma por diversos
escenarios, que determinan la caida de la CRF, mayor presencia de
atelectasias y, por ende, menores volumenes pulmonares y mayor fre-
cuencia respiratoria.

Pardlisis diafragmatica
Posicion del diafragma
en posicion erguida

Presion abdominal

Posicién en decubito dorsal

\ Induccion de anestesia

Desplazamiento diagragmatico
en la cirugia

Figura 1. Cambios en la capacidad residual funcional (CRF) desde la posicion
erguida hasta el intraoperatorio.
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Alteracion del intercambio gaseoso

La caida de los volumenes pulmonares genera que ciertas zonas
del pulmén tengan menor ventilacion alveolar y, aunque la perfusién se
mantenga indemne, existe una alteraciéon en la relacién ventilaciéon/per-
fusion o shunt que provoca hipoxemia. Debido a dicho fenémeno puede
aparecer hipoxemia de variada gravedad en una gran cantidad de pa-
cientes, recuperandose en la mayoria de los casos en la primera se-
mana postoperatoria. Ademas, puede presentarse hipercapnia por una
disminucion del drive central o como consecuencia de alguna patologia
respiratoria crénica previa.

Mecanismos de defensa

La fuerza tusigena se encuentra disminuida debido a la debilidad
de los musculos inspiratorios y espiratorios. Existe una inhibicion de la
tos secundaria al dolor postoperatorio. Si no hay una modificacion de
dicha alteracion podria aparecer una incapacidad en movilizar las secre-
ciones bronquiales generando un aumento de la carga y produciendo un
mayor trabajo respiratorio.

Disquinesia diafragmatica

La inhibicién de los impulsos frénicos podria justificar la alteracion
en el patron ventilatorio. Es la reduccién de la funcién contractil del dia-
fragma. La incidencia luego de una cirugia cardiaca se encuentra entre
26-85%.% Usualmente es asintomatica cuando es unilateral. La radiogra-
fia muestra una elevacién del hemidiafragma con zonas de atelectasias.

Los efectos de la exposicion a los gases anestésicos y analgésicos
favorecen la presencia de insuficiencia respiratoria aguda en el posto-
peratorio. La anestesia general con benzodiazepinas disminuye el drive
central, genera un incremento del dioxido de carbono (CO,) y favorece,
por lo tanto, la presencia de insuficiencia respiratoria tipo .

La disminucion de la presion arterial de oxigeno y el aumento del
gradiente Alvéolo-arterial (A-a) es frecuente en el postoperatorio. La re-
tencion de CO, ocurre generalmente en pacientes con enfermedades
respiratorias cronicas o por el uso de narcéticos en el periodo postope-
ratorio.

Ventilacion mecanica no invasiva
Dentro de los efectos fisiolégicos mas relevantes de la VMNI en-
contramos la reduccion del trabajo respiratorio (WOB), el reclutamiento

de alveolos colapsados, la reduccion de la disnea, el aumento del vo-
lumen corriente, el descenso de la frecuencia respiratoria y la mejoria
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en el intercambio gaseoso. La aplicacion de EPAP/PEEP/CPAP realiza
su efecto en el reclutamiento de alvéolos con una mejoria de la relacion
ventilacion/perfusién o del shunt pulmonar.

En relacion a la hemodinamia del paciente, la VMNI disminuye el
gasto cardiaco, sin provocar cambios en la presién pulmonar.*

Un efecto adicional se produce en los pacientes con edema pul-
monar, donde la aplicacién de presion positiva puede condicionar una
disminucion del retorno venoso y de la poscarga del ventriculo izquierdo.

La VMNI puede aplicarse con diferentes dispositivos: los equipos
de flujo continuo (binivelados), los equipos intermedios y los ventilado-
res microprocesados. Las interfaces son aquellas que permiten la co-
nexion entre el equipo y el paciente. El éxito de la VMNI tiene una rela-
cion estrecha con la interfaz seleccionada.

Dispositivos de VMNI

En relacién con los dispositivos para la aplicacion de VMNI pode-
mos encontrar en la actualidad tres opciones disponibles: los equipos de
flujo continuo (binivelados), los equipos intermedios y los ventiladores
microprocesados.

Los equipos binivelados son dispositivos disefados exclusiva-
mente para el uso de VMNI con circuito de unica rama. Presentan una
turbina que genera el flujo de aire. Ademas, compensan fugas, presen-
tan una buena velocidad de presurizacién, son portatiles, livianos y pre-
sentan bateria interna en la mayoria de los casos.

Los equipos intermedios se utilizan habitualmente para traslados
y presentan una turbina generadora de flujo y el oxigeno suplementario
se debe adicionar de manera externa desde un tubo o panel central.
Habitualmente son circuitos de unica rama y tienen bateria interna como
los binivelados.

Los ventiladores microprocesados son equipos mas complejos, que
reciben aire comprimido y oxigeno desde el panel central, generan una
mezcla gaseosa dentro del respirador y entregan un flujo de aire con frac-
cion inspirada de oxigeno (FIO,) conocida y estable. Ademas, presenta
herramientas que permiten un mayor monitoreo, mas alarmas, circuito
doble rama y la funcién de ventilacion no invasiva. (Figura 2)

En la practica diaria, en el escenario de la VMNI en el postopera-
torio cardiaco, se recomienda utilizar los ventiladores microprocesados
por sus ventajas ya mencionadas, y en caso de no tener disponibilidad
de dichos dispositivos podrian utilizarse los otros equipos mencionados
con un control estricto del personal idéneo.
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Figura 2. Equipos para aplicacion de VMNI. A) Equipo binivelado. B) Equipo
intermedio o para traslados. C) Respiradores microprocesados de cuidados criticos.

Modos ventilatorios

Los modos ventilatorios que mas se utilizan durante la VMNI son
tres: el modo presion de soporte (PSV), ventilacion asistida proporcional
(PAV) y dos niveles de presion (BIPAP).

El modo presion PSV es una modalidad de ventilacion espontanea
donde el paciente inicia y termina el ciclo ventilatorio.® El operador decide
cual es el nivel de presion que debe aplicarse, la cual se mantiene cons-
tante durante todo el ciclo ventilatorio. Dentro de los efectos que produce,
se encuentra una reduccion de la actividad diafragmatica, un incremento
del volumen corriente, descenso de la frecuencia respiratoria y mejoria
del intercambio gaseoso.

El modo PAV es una modalidad donde el equipo provee flujo y pre-
sion proporcional al esfuerzo inspiratorio espontaneo del paciente. Esta
caracteristica determina que tanto el inicio, la amplitud y la finalizacién del
ciclo ventilatorio, sea regulado totalmente por el paciente.

El modo BIPAP es una modalidad donde se aplican dos presiones:
una presion positiva inspiratoria en la via aérea conocida como IPAP y
otra presion positiva de fin de espiracion llamada EPAP o PEEP. La BIPAP
se utiliza en los respiradores de turbina con circuitos de Unica rama. Dicha
modalidad presenta diversas respuestas fisioldgicas, segun se trate de la
IPAP o EPAP/PEEP respectivamente.

* IPAP: Se incrementa gradualmente con el objetivo de alcanzar
un volumen corriente de 6-8 mi/Kg, asistir a los musculos respiratorios
para lograr frecuencias respiratorias menores a 25 resp/min, disminuir la
actividad de los musculos accesorios y aumentar de la ventilacién minuto.

* EPAP: Mejora la oxigenacion, tiene efecto wash out de la via aé-
rea superior (lavado de CO,), disminuye el retorno venoso y la post carga
del ventriculo izquierdo y permite mayor estabilidad en la via aérea supe-
rior en los casos de obstrucciones.
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La CPAP no es una modalidad ventilatoria. Es una presion continua
en la via aérea, donde el paciente va a respirar espontaneamente dentro
de un nivel de presion superior a la atmosférica. El efecto que produce
es un aumento en la presion media de la via aérea, incrementa la CRF y
disminuye el trabajo respiratorio. Se utiliza habitualmente una presion de
entre 5a 10 cm H,0.

Interfaces y sistemas de humidificacion

Debido a que la VMNI cumple un rol principal en el tratamiento de la
insuficiencia respiratoria aguda, no podemos dejar de hacer foco en dos
pilares importantes de este tratamiento, los cuales toman relacién directa
con el confort del paciente y con el riesgo de interferir en la eficacia de
esta herramienta.

Existen dos tipos basicos de interfaces: faciales y nasales, y otros
modelos especiales como es el casco o Helmet.

Una interfaz ideal debe contar con las siguientes caracteristicas:
bajo peso, menor espacio muerto, facil adaptacion, transparencia 'y tama-
fio adecuado para para el rostro del paciente.

A continuacion, describimos los distintos tipos de interfases que hay
disponibles:

* Oronasal: La mascara oronasal es una interfaz de material rigido
transparente que cubre la nariz y la boca. Se utiliza en la insuficiencia
respiratoria aguda debido a que presenta menor fuga de aire, la presion
es mas estable y requiere menos cooperacion del paciente. Esta interfaz
es menos confortable, impide la comunicacion verbal, limita la ingesta de
alimentos, mayor riesgo de lesiones y eventual riesgo de asfixia ante un
incorrecto funcionamiento.

» Faciales completas: Ocupa la cara completamente. Esta in-
terfaz permite mejor distribucion de los puntos de apoyo en la cara
minimizando lesiones en la piel, permite mayor volumen corriente y
lavado de diéxido de carbono; permite mejor control de las fugas y
mejor contacto visual con el paciente. Presenta mayor espacio muerto
en relacion a la oronasal y puede ocasionar mas claustrofobia. Esta in-
terfaz presenta valvula antiasfixia y un puerto exhalatorio incorporado
para ser utilizadas en equipos de turbina con circuito de Unica rama,
aunque también se pueden emplear con respiradores convencionales
de cuidados criticos.

* Casco o Helmet: Cubre toda la cabeza y parte del cuello. Es
transparente, de latex y es la interfaz con mayor espacio muerto. El pa-
ciente puede hablar y hacer contacto visual. El casco o Helmet es bien to-
lerado y tiene un sistema de fijacion con bajo riesgo de lesiones cutaneas.
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* Boquilla: Se coloca entre los labios del paciente y es sostenida
mediante un sello labial.

* Nasal: Requiere permeabilidad de la nariz y cierre de la boca para
minimizar la fuga de aire. No se utiliza en patologias agudas.

» Almohadillas nasales: Son tapones que se insertan en las fosas
nasales y se utilizan en patologias cronicas.

En los cuadros de IRA se recomienda la utilizacion de mascaras
oronasales o faciales completas, ya que permiten mejores presiones de
aire, menor fuga y mejor ventilacién, ya que los pacientes suelen tener
patrones respiratorios bucales y de esta manera se optimiza la ventila-
cion.® (Figura 3)

Figura 3. Mascaras recomendadas para en IRA post-extubacion.

Ninguna interfaz ha demostrado ser mejor que otra en términos de
resultados importantes como tasa de intubacion orotraqueal o mortalidad.

Resulta necesario humidificar y calentar el gas inspirado para pre-
venir los efectos adversos de los gases frios y secos en el epitelio de las
vias respiratorias cuando la VMNI se utiliza durante varias horas.”

Las dos opciones de humidificacion durante la VMNI son el sistema
de humidificacion activa (SHA) y el intercambiador de calor y humedad
(HME). En un estudio cruzado y aleatorizado, Lellouche et al compararon
el uso de sistemas de SHA con la HME tratados con VMNI por IRA. A
pesar de un valor de PaCQO, similar, el HME se asoci6 con valores signifi-
cativamente mayores de resistencia y trabajo respiratorio.®

Escenarios para aplicacion de VMNI

Dentro de los escenarios posibles de aplicacion de la VMNI en la
actualidad, podemos definir tres posibilidades de tratamiento:

* Facilitadora: Sugerido en pacientes con enfermedad respiratoria
cronica que presentan hipercapnia y se planea una extubacion precoz a
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pesar de no haber cumplido los criterios de extubacion estandar. No se
recomienda en pacientes con IR hipoxémica o tipo .

» Terapéutica: Indicado para pacientes que desarrollan IRA post-
extubacion y quiere evitarse la reintubacion.

* Preventiva: Sugerida para prevenir el fracaso de la extubacion en
pacientes considerados de alto riesgo.®

La tasa de reintubacion orotraqueal luego de la extubacion en el
paciente quirurgico es del 10%."° El escenario mas comun de fracaso se
presenta en los pacientes luego de una cirugia mayor, como es el caso de
la cirugia cardiaca."

Es importante identificar los factores de riesgo para evitar el fracaso
de extubacion, el cual se define como la necesidad de reintubacién dentro
de los 2 a 7 dias, lo cual segun datos reportados aumenta la mortalidad
hasta un 50%."2

Factores de riesgo para fracaso de la extubacion

» Edad > 65 afnos

» Enfermedad cardiovascular preexistente.

» Enfermedad respiratoria crénica.

» Sindrome de apnea e hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS).
* Requerimiento de ventilacion mecanica = a 7 dias.

« indice de masa corporal > 30 kg/m2.

» Sospecha de tos inefectiva.

* PaCo2 > 45 mmHg durante la prueba de respiracién espontanea.
* Weaning dificultoso.

* Requerimiento de dialisis.

La evidencia mas fuerte para el uso de VMNI se encuentra en fa-
cilitar el proceso de desvinculacion en aquellos pacientes que fracasan
a la prueba de respiracion espontanea o para evitar las reintubaciones
orotraqueales y reducir las complicaciones que pueden presentase en
pacientes EPOC con falla hipercapnica y acidosis.™

Ningun estudio demostré reduccién de complicaciones respirato-
rias, mortalidad, tiempo de internacién en unidad de cuidados intensivos
y dias de internacion en sala general cuando se utiliz6 VMNI con objetivo
preventivo de falla de extubacion en el periodo postoperatorio, por lo cual
no se recomienda su aplicacion de manera rutinaria.™

Chiumello et al realizaron una revision sistematica sobre el uso de
VMNI preventiva o terapéutica en cirugias abdominales, toracicas, vascu-
lares, toraco-abdominal, cardiaca y bariatrica. Estos concluyeron que la
VMNI era superior a la terapia de oxigeno convencional exclusivamente,
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reportando menores tasas de reintubaciones, menor estancia hospitalaria
y menor prevalencia de complicaciones pulmonares durante el postope-
ratorio.®

Stephan et al. realizaron un ensayo clinico aleatorizado de no in-
ferioridad y multicéntrico, donde compararon el uso de CNAFO, versus
VMNI en 830 pacientes sometidos a cirugia cardiotoracica. Se incluyeron
pacientes que presentaban hipoxemia durante la prueba de respiracion
espontanea o luego de ser extubados y ambas herramientas terapéuticas
(CNAFO2 o VMNI) se aplicaron segun tres estrategias diferentes: facilita-
dora, preventiva o terapéutica. El fracaso del tratamiento se definié como
la necesidad de la reintubacién, cambio de tratamiento o interrupcion pre-
matura. Los resultados para el fracaso fueron similares entre ambos gru-
pos (CNAFO, 21% versus VMNI 22%; valor de p no significativa)."

Otra opcion terapéutica es utilizar la VMNI para prevenir CPP, aun-
que no existe evidencia que su aplicacién rutinaria tenga un impacto so-
bre las CPP. "

Interrupcion de la VMNI

Es primordial conocer los criterios de eleccion y las indicaciones
precisas de la VMNI en la insuficiencia respiratoria postoperatoria. Frente
a este escenario, debemos monitorizar de manera exhaustiva la respues-
ta al tratamiento en los primeros 30 minutos luego de su implementacion.
Las variables que deberemos monitorizar son las siguientes:

* Disnea.

* Frecuencia respiratoria.

» Uso excesivo de la musculatura accesoria respiratoria.

» Saturacion de oxigeno.

* Frecuencia cardiaca.

* Presion arterial.

No debemos perder de vista que se opté por VMNI para evitar la
IOT y mejorar la ventilacion, ya que el paciente presentaba fracaso venti-
latorio en la prueba de ventilacion espontanea. Si no hay evidencia clinica
y gasométrica de mejoria en este lapso de tiempo, se debe considerar la
reintubacién orotraqueal sin demorar esta decision.

El fracaso de la VMNI ha sido definido como la necesidad de rein-
tubacién orotraqueal y su presentacién aumenta la mortalidad, por lo que
se debe elegir correctamente el paciente que sera desvinculado de la
ventilacién invasiva. Su prevalencia es variada por los diferentes criterios
utilizados, y oscila entre el 5-50%.

El fracaso de la VMNI puede presentarse en diferentes momentos
de su utilizacion. Este puede definirse como inmediato, temprano o tardio.
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El fracaso inmediato se presenta a la hora de la extubacion, se da
en el 15% de los casos y puede ser consecuencia de exceso de secrecio-
nes, tos inefectiva, Glasgow < 8, excitacién psicomotriz por encefalopatia
post bomba de circulacion extracorpérea e intolerancia al tratamiento.

El fracaso temprano se observa entre la primera hora hasta las 48
horas siguientes y su aparicion se da en el 68% de los casos."®

Contraindicaciones de VMNI

La VMNI debe evitarse en pacientes que requieren intubacién oro-
traqueal inmediata por alteracion en el nivel de conciencia (Glasgow <
8), inestabilidad hemodinamica o paro cardiorrespiratorio. También esta
contraindicada en la insuficiencia respiratoria post extubacion secundaria
a obstruccion laringea o traqueal, mal manejo de secreciones con necesi-
dad de repetidas aspiraciones nasales, sangrado en la via aérea.'® Exis-
ten, ademas, otras contraindicaciones de VMNI que no se manifiestan en
el postoperatorio de cirugia cardiovascular.

Consideraciones finales

La implementacién de la VMNI en este grupo de pacientes podria
considerarse tanto de manera terapéutica como preventiva, tratando de
evitar la reintubacion, disminuir las CPP y la morbimortalidad.

El uso de la VMNI debe ser evaluada de manera personalizada y
debe tenerse en cuenta el tiempo, tanto para la aplicacion inicial como
para la suspension, con la finalidad de identificar precozmente el paciente
que requiere reintubacion. Sin embargo, se necesitan mas estudios sobre
el impacto clinico de la VMNI en el postoperatorio de cirugia cardiaca.
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CAPITULO 11

OXIGENOTERAPIA CON CANULA NASAL DE ALTO FLUJO EN
LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA POST-EXTUBACION

Lic. Gustavo A. Plotnikow - Lic. Romina A. Pratto

Introduccion

Entre un 3 a un 10% de los pacientes que cursa internacion por
cirugia cardiaca puede sufrir falla en la extubacién." Después de una
extubacion fallida, estos pacientes tienen mas probabilidades de pasar
mas dias en la unidad de cuidados criticos, mayor tiempo de hospitaliza-
cion y mayor morbi-mortalidad.?® El tratamiento con oxigeno calentado
y humidificado por canula nasal de alto flujo (oxigenoterapia a alto flujo
a través de canulas nasales (CNAFO,) se ha propuesto como terapia
para la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) hipoxémica en numerosos
estudios clinicos y ha ganado una aceptacion cada vez mayor como me-
dio de soporte post-extubacion, particularmente después de una cirugia
cardiaca.®® Si bien la CNAFO, puede disminuir la necesidad de escala-
da de la asistencia respiratoria, los datos sobre su impacto en el fracaso
de la extubacion (necesidad de reintubacion) y los cuidados intensivos
son contradictorios.

La CNAFO, es un dispositivo que puede administrar hasta un 100%
de oxigeno con un flujo de hasta 60 I/min a través de una canula nasal,
lo que ofrece importantes ventajas fisiologicas, incluida una mejor ventila-
cion del espacio muerto, mejor clearence de secreciones y cierta presion
positiva al final de la espiracion, en comparacion con la oxigenoterapia
estandar.

A pesar de los efectos fisioldgicos bien descriptos, el impacto clinico
de la CNAFO, sigue siendo objeto de investigacion.

Objetivos

* Describir el equipamiento necesario para su implementacion.

* Repasar los efectos fisiologicos de la CNAF.

* Revisar los hallazgos mas recientes sobre la eficacia de imple-
mentar CNAFO, en la falla respiratoria post-extubacion en pacientes cur-
sando posoperatorio de cirugia cardiaca.
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Equipamiento

Los dispositivos para oxigenoterapia a alto flujo pueden ser des-
criptos como equipos constituidos por un generador de flujo, capaz de
alcanzar o superar los 60 I/m de una mezcla de gases con posibilidad de
programar una fraccion inspirada de oxigeno (FiO,) de entre 21 y 100%,
un sistema de acondicionamiento del gas (humidificador activo) incorpo-
rado al dispositivo o no, y una interfaz o canula nasal.

Generadores de flujo

Los generadores de flujo, basicamente podemos dividirlos en dos
grupos: ventiladores de UCI y equipos especificamente disefiados para
CNAFO,,.

Ventiladores de cuidados criticos: Algunos equipos cuentan con
una modalidad especial que nos brindan la posibilidad de realizar oxige-
noterapia de alto flujo. Estos dispositivos reciben aire comprimido y oxi-
geno (O,) a alta presion, donde se realiza la mezcla de gases a través de
sus valvulas proporcionales y el operador solo debe programar el flujo de
salida y el valor de FiO,. El equipo mantiene el flujo constante, y ante un
aumento en la resistencia aumenta su presion de trabajo para mantener el
flujo programado. En estos equipos, el acondicionamiento del gas (calen-
tamiento y humidificacion) debe realizarse con un equipamiento externo
(sistema de humidificacion activa) el cual debe ser incorporado al circuito.

Equipos disefiados para terapia con O, a alto flujo: Si bien po-
demos dividirlos en dispositivos que funcionan con turbina (dispositivos
que funcionan mediante efecto Venturi) y otros que funcionan con gases
a alta presion, describiremos los primeros por ser los mas utilizados en la
actualidad.

Los equipos que funcionan con turbina (que acarrean gas del am-
biente), administran flujos que pueden superar los 60 L/m y reciben una
inyeccion externa de O, a un flujo fijo, y cuentan en su interior con un
oximetro. Estos equipos tienen una pequefia pantalla en la cual el ope-
rador programa el flujo de gas deseado, el equipo informa en la pantalla
el valor de FiO, entregado que estara en relacion al flujo de O, y al gas
programado, por ende, la FiO, se regula aumentando o bajando el flujo
de O, que llega al equipo. Estos equipos incorporan un sistema de acon-
dicionamiento de gas, lo que conocemos como humidificador activo de
tipo pass-over, que permite programar la temperatura del gas entregado
(31°C a 37°C), lo que asegura una humedad relativa del gas que sale
hacia el paciente del 100%. También, el dispositivo posee un sistema de
circuito con alambre calentado que evita la condensacion.
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Sistemas de humidificacion activa

Los sistemas de humidificacién activa estan compuestos por un ca-
lentador y el circuito, que lo conecta al generador de flujo y al paciente.
Estan disefados para acondicionar el gas inhalado de los equipos que
no cuenten con un humidificador incorporado. Los humidificadores deben
ser de tipo pass-over o mas comunmente conocidos en nuestro medio
como “humidificadores activos”. A la hora de seleccionar un humidificador
quizas lo mas importante a tener en cuenta, es que se les pueda colocar
circuitos con alambre calentado para evitar la condensacion, la cual debi-
do a las altas temperaturas que mantienen estos equipos y a que el flujo
es continuo pueden ser excesivas.

Canula nasal

La canula nasal es la interfaz que permite conectar el equipo al
paciente y esta especialmente disefiada para esta terapia. Tiene como
caracteristicas mas destacables su material, ya que es de silicona lo
cual la hace muy confortable. Si bien existen canulas con orificios de
diametro pequefio lo cual colabora con la aceleracion del flujo, la ma-
yoria de las canulas se caracterizan por poseer orificios de un calibre
de mayor diametro que el de las canulas convencionales para, de esta
manera, disminuir la resistencia. Este diametro es el que determina el
tamano de la canula.

Efectos fisiolégicos de la oxigenoterapia a alto flujo a través de
canulas nasales

La reduccion del espacio muerto de la via aérea de conduccién
junto con la estabilizacion del aporte de O,, la capacidad de generar una
modesta presion positiva al final de la espiracion (PEEP) con la ganancia
de volumen concomitante, y la humidificacion 6ptima de la mucosa de
las vias respiratorias quizas sean los principales efectos fisioldgicos de
la CNAFO,, y lo que a su vez se traduce en una reduccion del drive y del
trabajo respiratorio

Efecto washout, optimizacion de la ventilacion y mejoria de la
oxigenacion

Como lo demuestran modelos experimentales en animales, el gas
proporcionado a alto flujo de manera continua “lava” el dioxido de carbono
(CO,) residual que queda en la via aérea superior de la respiracion an-
terior y lo sustituye por gas enriquecido con O, (efecto washout o purga
de la via aérea)."® Esto también fue demostrado en voluntarios sanos por
Moéller y cols, a través de un rapido y eficaz lavado del trazador radiolégico
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de las vias respiratorias superiores de los mismos."" Este lavado podria
mejorar la relacion entre volumen minuto respiratorio y ventilacion alveo-
lar necesaria, disminuyendo el primero.

Por otro lado, la utilizacion de flujos muy elevados puede satisfacer
la demanda inspiratoria de los pacientes disneicos y disminuir el efecto
de mezcla con el aire de la habitacién, proporcionando finalmente una
FiO, alveolar estable.™ En el rango entre los 30 a 60 I/min, los estudios de
laboratorio mostraron que la FiO, medida en las vias respiratorias distales
esta muy cerca de la FiO, programada.™ El uso de flujos superiores a 60
I/min podria reforzar este concepto.'

Ganancia de volumen pulmonar y presurizacion de la via aérea
(efecto PEEP)

Se ha demostrado, tanto en voluntarios sanos como en pacientes
hipoxémicos, asociacion entre la presion media de las vias respiratorias
y los flujos administracion con CNAFO, (flujo entre 10 y 60 I/min con la
boca cerrada son 1,7 a 7,7 cm H,O superiores a aquella registrados con
la boca abierta).*'® Ademas, un estudio en voluntarios sanos encontré
que por cada aumento de 10 I/min en el flujo de gas, la presion media
generada en las vias respiratorias aumentaba en 1,16 cm H,O." En este
mismo estudio el uso de CNAFO, se asocié con un aumento del volumen
pulmonar al final de la espiracion (EELV del inglés End Expiratory Lung
Volume), lo cual indicaria presion alveolar positiva al final de la espi-
racion. Estos cambios en el EELV colaboran con una distribucién mas
homogénea del volumen entre las regiones pulmonares.' Del mismo
modo que con la presion, con el uso de CNAFO, se gener6 un aumento
significativo e incremental del EELV, global y regional, medido mediante
tomografia por impedancia eléctrica asociado al aumento del flujo utili-
zado, tanto en voluntarios sanos como en pacientes adultos tras cirugia
cardio-toracica.'s18

Impacto sobre la frecuencia respiratoria y el trabajo respiratorio

Si bien aun no es del todo clara la relacion entre la implementa-
cion de CNAFO, y el volumen corriente (VC), existe evidencia solida
que demuestra el impacto positivo de su utilizacion sobre la frecuencia
respiratoria (FR), asociandose en todos los casos con disminucién de la
misma tanto en voluntarios sanos como en pacientes con IRA hipoxé-
mica'15,18,19

Estos resultados sugieren que en comparacion con el tratamiento
con oxigenoterapia convencional (TOC), la utilizacién de CNAFO, podria
disminuir el drive respiratorio central, probablemente a través de la com-
binacion de todos los mecanismos antes mencionados (tabla 1).
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Tabla 1. Mecanismos que podrian impactar en el drive respiratorio mediante la
utilizacion de oxigenoterapia con canula nasal de alto flujo

Mecanismo Impacto

| de la ventilacion minuto para

P la via aé
urga de CO, de la via acrea de mantener la PaCO, y el drive

duccié . .
conduccion hipercapnico estable
Aumento de la fraccion inspirada de Mejor oxigenacion y | del drive
o, hipoxico

Homogeneizacion de la ventilacion;
mayor capacidad para inspirar el V't
deseado; mejor oxigenacion y
del | drive hipoxico

Presurizacion de la via aérea

Acondicionamiento del gas inhalado

(humidificacién y calentado) Menor disconfort

Tanto en voluntarios sanos como en pacientes con IRA hipoxémica
la evidencia disponible sugiere que el uso de CNAFO, podria disminuir
el trabajo respiratorio (WOB, del inglés work of breathing). Un estudio
reciente en voluntarios sanos demostré que la implementacion de CNA-
FO, a 40 L/m tuvo impacto significativo sobre el reclutamiento muscular
diafragmatico medido a través de la fraccién de engrosamiento diafrag-
matica (FEdi) y el producto presion tiempo esofagico por minuto (PTPes/
min), disminuyéndolos un 23 y un 20% respectivamente.?® También existe
evidencia de que en pacientes con IRA, o en recuperacion de ella, tanto la
FEdi como el PTPes/min, e incluso el swing de presion esofagica, dismi-
nuyen con la implementacion de CNAFO, y que el incremento del flujo se
asocia a menor WOB, especialmente en pacientes hipoxémicos.??® Asi
mismo, Mauri y cols, realizaron un estudio prospectivo aleatorio cruzado
en pacientes adultos no intubados con IRA hipoxémica, y en este las me-
didas de esfuerzo inspiratorio, y de trabajo metabdlico de la respiracion,
evaluados a través de la presion esofagica disminuyeron durante el trata-
miento con CNAFO,.**

Oxigenoterapia con canula nasal de alto flujo en insuficiencia
respiratoria post-extubacion: abordaje kinésico en cirugias cardiacas

En la practica habitual es comun la utilizacion de oxigeno durante
el periodo posterior a la extubacidon en pacientes que cursan el postope-
ratorio inmediato de cirugia cardiaca. Aunque existe una gran variedad de
dispositivos para la implementacidn de oxigenoterapia, los datos sobre la
eficacia clinica de estos aun son objeto de estudio.®®
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En la poblaciéon de pacientes que estamos considerando se com-
binan dos posibles escenarios. Por un lado, la insuficiencia respiratoria
post-extubacion en si misma (sepsis, falla de érganos, lesiéon pulmonar
inducida por la ventilacién mecanica, etc) y por el otro, todos los aspectos
relativos a complicaciones que se generan en el paciente tras una cirugia
mayor como es la cirugia cardiaca (dolor, atelectasias, sangrados, etc).
En la guia para la practica clinica publicada en 2020 en Intensive Care
Medicine “The role for high flow nasal cannula as a respiratory support es-
trategy in adults”, los autores sugieren el uso de CNAFO, en comparacion
con TOC después de la extubacion para pacientes con mas de 24 horas
de ventilacion mecanica invasiva y que tengan alguna caracteristica de
alto riesgo.?® Esta es una recomendacién condicional, con evidencia de
certeza moderada. Ademas, consideran que para los pacientes a quienes
los médicos normalmente elegirian la extubacién a ventilacion mecanica
no invasiva (VMNI), debe continuarse con el uso de VMNI sobre la CNA-
FO, (recomendacion condicional, evidencia de certeza baja). En esta guia
se consider6 como alto riesgo a al menos 1 de los siguientes criterios:
edad mayor de 65 afos, insuficiencia cardiaca congestiva, EPOC mode-
rada a grave, puntuacion APACHE Il >12, IMC >30, dificultad para man-
tener la permeabilidad de las vias respiratorias, dificultad para el destete,
dos o mas comorbilidades y duracién de la ventilacion mecanica superior
a 7 dias.

Desde este punto de vista deben considerarse varios aspectos al
comparar CNAFO, contra TOC.

En 2014, Maggiore y cols publicaron un ensayo clinico randomi-
zado y controlado (RTC) multicéntrico que incluy6 a pacientes que, ha-
biendo tolerado adecuadamente una prueba de ventilacion espontanea,
al momento de la extubacion presentaban una relacion PaO,/FIO, < 300.
En 52 pacientes se utilizé TOC (mascara tipo Venturi) y en 53 CNAFO,,
ambos métodos aplicados durante 48 horas inmediatamente después de
la extubacion. Encontraron que, el uso de CNAFO, se asocié con mayor
comodidad, mejor oxigenacion, menos episodios de desaturacion y des-
plazamientos de la interfaz. A su vez, el grupo de pacientes que utilizd
CNAFQ, requirioc menos VMNI (3,8% en el grupo CNAFO, vs 15,4% en
el grupo Venturi; p= 0,042) y tuvo menor porcentaje de reintubaciones
(3,8% en el grupo CNAFO, vs 21,2% en el grupo Venturi; p = 0,005).%"
Sin embargo, este grupo de trabajo no logro replicar estos resultados en
su investigacion de 2022, tal vez por el disefio del donde la CNAFO, se
comenz6 a utilizar 2 horas después de la extubacion y se permitio discon-
tinuar tempranamente (a las 12 horas de implementada).?

El grupo espafiol de Gonzalo Hernandez y Rafael Fernandez es
quizas el que mas estudios realizo en relacion el uso de CNAFO, durante

180



el proceso de extubacién en poblacion general. En 2016, Hernandez y
cols publicaron un RTC en 7 UCIs de Espafia en donde ingresaron 527
pacientes adultos que cumplieron criterios para extubaciéon programada
con bajo riesgo para la reintubacioén. El objetivo fue determinar si la CNA-
FO, (aplicada de manera continua durante 24 horas) es superior a TOC
para prevenir la reintubacion. Encontraron que la reintubacion dentro de
las 72 horas fue menor en el grupo CNAFO, (5% vs 12,2%, diferencia
absoluta, 7,2% [IC95%, 2,5% a 12,2%]; p= 0,004) y también la IRA post-
extubacion (8,3% vs 14,4%; diferencia absoluta, 6,1% [IC 95%, 0,7% a
11,6%]; p= 0,03).2°

Otro estudio del grupo de Hernandez y el estudio del grupo francés
REVA compararon CNAFO, contra VMNI y CNAFO, contra VMNI combi-
nada con CNAFO, respectivamente como estrategias para minimizar el
fracaso de extubacion.®**' Encontraron no inferioridad de CNAFO, y que
el enfoque combinado disminuyo significativamente la reintubacion en los
primeros 7 dias (11,8% frente a 18,2%: NNT = 16). Un analisis post-hoc
sugiere que esta estrategia podria presentar mayores beneficios en pa-
cientes que presenten sobrepeso u obesidad (BMI >25 kg/m?).32

Por ultimo, dos estudios fisioldgicos de disefio crossover utilizando
durante una corta duracion CNAFO, en el periodo post-extubacion han
confirmado el beneficio de esta en términos de confort.**3* Ambos estu-
dios reportaron una mejora significativa en subrogados objetivos de con-
fort como lo son la sensacién de disnea o scores de tolerancia.

En la guia publicada Intensive Care Medicine 2020 mencionada
anteriormente recomiendan: “en pacientes de alto riesgo y/u obesos so-
metidos a cirugia cardiaca o toracica, sugerimos utilizar CNAFO, en com-
paracion con TOC para prevenir la insuficiencia respiratoria en el posto-
peratorio inmediato (recomendacién condicional, evidencia de certeza
moderada).?®

En este sentido, el trabajo de Parke de 2013 utiliz6 de manera
electiva y rutinaria la CNAFO, vs TOC para comparar las complicaciones
respiratorias después de la cirugia cardiaca.®® En este ensayo que inclu-
yo6 340 pacientes no encontraron diferencias entre los grupos. Tampoco
Corley y cols en 2015 pudieron hacerlo en su RTC donde incluyeron a
pacientes con un BMI = 30 kg/m luego de cirugia cardiaca para comparar
la CNAFO, vs TOC para disminuir la atelectasia postoperatoria.®

En contrapartida, un estudio de 2018 que incluyé 100 pacientes
obesos cursando el posoperatorio inmediato de cirugia de revasculari-
zacion miocardica encontré menor estadia hospitalaria, valores de PO, y
SpO, mas alta y PCO, mas baja en los pacientes que recibieron CNAFO,
vs los de TOC. Ademas, el grupo CNAFO, tuvo menos disnea y mayor
confort.®”
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Una reciente revision sistematica con network meta-analisis bus-
c6 comparar la efectividad de varias estrategias de soporte respiratorio
no invasivo en el periodo posoperatorio inmediato de cirugia cardiaca.®®
Analizaron 16 RTC (n: 3011 pacientes) y encontraron que la implemen-
tacion de CNAFO, comparado con TOC no tuvieron efecto protector en
la incidencia de complicaciones pulmonares postquirdrgicas (neumonia,
atelectasia, insuficiencia respiratoria o aspiracion). Tampoco encontraron
disminucion de la reintubacion, mortalidad o estadia hospitalaria.

Por dltimo, cuando la CNAFO, se compara con la VMNI entre otros
aspectos deben considerarse las posibles lesiones en la piel, el confort
del paciente y la menor complejidad de la terapia de alto flujo que podria
permitirla realizarla en salas menos complejas.

Consideraciones finales

En conclusion, si bien la superposicion de los distintos efectos fi-
siologicos que otorga la CNAFO, fundamentaria su implementacion por
lograr, a través de estos una reduccion del drive y del trabajo respira-
torio, la evidencia actual no respalda al menos de manera robusta su
uso rutinario como tratamiento profilactico en el posoperatorio de cirugia
cardiaca. Ademas, la falta de datos sobre la duracion del tratamiento y la
reduccién del soporte brindado plantea interrogantes sobre su manera de
aplicacion éptima. Es fundamental considerar que los pacientes de mayor
complejidad pueden beneficiarse de la terapia respiratoria no invasiva, en
donde la VMNI parece ser preferible en muchos casos, sin embargo, en
estos se debe tener un estricto control para evitar retrasos innecesarios
en la intubacién en caso de que sea necesario, y es crucial considerar evi-
tar la generalizacién de los resultados a diferentes entornos de atencién
médica, especialmente en areas de bajos recursos. Por ultimo, se resalta
la importancia de la movilizaciéon temprana y el control del dolor como
terapias fundamentales para prevenir complicaciones pulmonares en to-
dos los pacientes sometidos a cirugia mayor. En resumen, se requiere
un enfoque cuidadoso y personalizado para el uso del soporte respirato-
rio en el posoperatorio de cirugia cardiaca, permitiendo un acercamiento
adaptado a las necesidades individuales de cada paciente sin dejar de
considerar de los recursos disponibles.
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CAPITULO 12
COMPLICACIONES RESPIRATORIAS EN CIRUGIA CARDIACA

Klgo. Pablo A. Aguilar

Introduccion

Los pacientes que cursan postoperatorio de cirugia cardiaca pre-
sentan alteraciones respiratorias con cuadros clinicos leves a severos.
Estos cambios se manifiestan funcionalmente como patrones ventilato-
rios restrictivos.

Las complicaciones respiratorias pueden asociarse a una inade-
cuada programacion y monitorizacion de la ventilacion mecanica (baro-
trauma, volutrauma o atelectrauma), a patologias de la pleura (derrame
pleural, neumotérax, hemotdrax), a procesos infecciosos como la neumo-
nia asociada a la ventilacion mecanica (NAVM) y a otras patologias como
son las atelectasias, la paralisis diafragmatica y el sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA).

Objetivos

* Describir los cambios respiratorios fisioldgicos que se producen
por la cirugia cardiaca.

» Desarrollar las complicaciones respiratorias que pueden presen-
tarse durante el postoperatorio.

» Determinar la fisiopatologia de las complicaciones pulmonares
asociadas a la ventilacién mecanica invasiva.

En el afio 2015, la ESA (European Society Anaesthesiology) y la
ESICM (European Society of Intensive Care Medicine) publicaron una
guia sobre definiciones y resultados clinicos postoperatorios a los fines de
unificar criterios clinicos por la amplia cantidad de definiciones presentes
en la literatura. Esta guia incluyo dentro de las complicaciones respirato-
rias al neumotoérax, neumonias, sindrome de dificultad respiratoria aguda,
atelectasias, derrame pleural, broncoespasmo, insuficiencia respiratoria y
neumonia por broncoaspiracion.’
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Cambios respiratorios durante el postoperatorio

La supresion de la ventilacion espontanea, la cirugia cardiaca pro-
piamente dicha y la circulacion extracorpdrea, son los principales respon-
sables de las complicaciones que afectan al sistema respiratorio. La venti-
lacién del paciente se invierte instantaneamente al comenzar la anestesia
general, transformando el proceso espontaneo realizado mediante pre-
sion negativa, por uno controlado con presion positiva.

La anestesia general afecta el tono muscular del diafragma y de
los musculos intercostales que, en combinacion con el decubito supino,
generan atelectasias por compresion y mayor shunt. Ademas, la cirugia
cardiaca en si, junto a la circulacion extracorpdrea, desencadenan una
respuesta inflamatoria sistémica con desarrollo de edema pulmonar no
cardiogénico por aumento de la permeabilidad capilar, generando hipoxe-
mia y aumento de la frecuencia respiratoria por estimulacién de los recep-
tores J o yuxtacapilares.?

La esternotomia y la toracotomia submamaria derecha tienen efectos
deletéreos sobre la funcién de los musculos respiratorios y la pared toracica.
Estos abordajes quirurgicos afectan la distensibilidad de la pared toracica
y pulmonar, generando respiraciones superficiales con caida de volimenes
pulmonares, tos inefectiva, atelectasias y potenciales neumonias.?

Las transfusiones, el control de la oxigenacion, la administracion de
grandes cantidades de liquidos en el periodo intraoperatorio y la progra-
macion de la ventilacion mecanica en quirdfano, son escenarios que el
anestesista puede controlar para minimizar el desarrollo de complicacio-
nes respiratorias durante el postoperatorio inmediato.

Los cambios neuroquimicos inducidos por la cirugia cardiaca, como
el aumento del cortisol plasmatico, el aumento de aldosterona, la ele-
vada produccion de prostaglandinas/leucotrienos, la deuda de oxigeno
durante las apneas intraoperatorias y el balance hidrico positivo, hacen
del pulmdn un 6rgano pasible de complicaciones respiratorias durante el
perioperatorio.*

Los cambios en la funcidon respiratoria también se generan por
desacoples temporo-espaciales entre la ventilacion y la perfusion (V/Q).
El shunt intrapulmonar, los incrementos en la permeabilidad microvas-
cular, los aumentos en la resistencia vascular pulmonar y la agregacion
plaquetaria-leucocitaria, también son responsables de la hipoxemia del
paciente. Como consecuencia de esto, el paciente presenta aumento del
trabajo respiratorio y disminuciones en la capacidad vital (CV), la capaci-
dad residual funcional (CRF), el volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (VEF,) y el flujo espiratorio forzado en el 50% de la capacidad
vital forzada (FEF,, ).>”

50%)'
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La hipoxemia presente en el postoperatorio puede ser ocasionada
por alteraciones V/Q en mayor medida y por shunt intrapulmonar.

Los desacoples entre la V/Q pueden ser consecuencia de proble-
mas en la ventilacion (secreciones, ventilacion superficial, dolor o bronco-
espasmos), problemas en la perfusion (vasoconstriccion, vasodilatacion o
bajo gasto cardiaco) o alteraciones mixtas.

El shunt intrapulmonar es un mecanismo de hipoxemia en el cual
los alvéolos son perfundidos, pero no ventilados. Los aumentos en la frac-
cion inspirada de oxigeno (FIO,) no modifican esta hipoxemia debido a
que el gas entregado, no llegara a los alvéolos por obstruccién o colapso
del pulmén. El edema pulmonar por sobrecarga hidrica intraoperatoria, el
edema de pulmon no cardiogénico secundario a la circulacion extracorpo-
rea o complicaciones respiratorias severas (neumonias graves, atelecta-
sias masivas o el sindrome de dificultad respiratoria aguda), son causales
de shunt.

La alteracion en la difusiéon, es un mecanismo de hipoxemia que
puede estar presente en pacientes con antecedentes de enfermedad res-
piratoria cronica (ej: fibrosis pulmonar), pero no se desarrolla como meca-
nismo secundario a la cirugia cardiaca per se. Por otro lado, la hipoventi-
lacion alveolar se manifiesta cuando hay espasmos laringeos, inadecua-
do manejo de secreciones, obstruccidn de la via aérea por la lengua y por
efectos residuales de la sedacién. Estos escenarios pueden presentarse
como complicacion durante la extubacion. Ademas, los pacientes con
postoperatorios complicados que hayan desarrollado debilidad adquirida
en cuidados intensivos, también presentan hipoventilacién alveolar.*

Los cambios respiratorios ocasionados por una cirugia cardiaca
pueden profundizarse por la presencia de factores de riesgo que predis-
ponen al desarrollo de estas complicaciones.

Factores de riesgo que predisponen cambios en la funcién
respiratoria*®

Factores de riesgo asociados al paciente

- Edad avanzada.

- Sexo masculino.

- Trastornos cognitivos, depresion y accidente cerebrovascular previo.
- Internaciones prolongadas previas.

- Cirugias cardiacas previas.

- Tabaquismo y EPOC.

-IMC< 18 0 > 30.

- Asma.

- Alcoholismo.

189



- Insuficiencia renal aguda.

- Diabetes.

- Infarto agudo de miocardio preoperatorio.

- Secreciones respiratorias y tos prequirurgica.

Factores de riesgo asociados al laboratorio prequirargico?®

- Incrementos en la creatinina y urea (> 7.5 milimol/litro).

- Leucocitosis o Leucopenia.

- Anemia (Hemoglobina < 8 g/dI).

- Hipoalbuminemia.

- Pico flujo tosido menor a 160 I/min y saturacion de oxigeno menor
a 93% sin enfermedad pulmonar preexistente.

- Acidosis respiratoria.

Factores de riesgo asociados a la cirugia.*

- Cirugia de urgencia o emergencia.

- Sitio quirurgico (toracico, abdominal alto o bajo, periférico).

- Tiempo de circulacién extracorporea y paro circulatorio total.

- Abordaje quirurgico toracico (esternotomia, miniesternotomia o
toracotomia lateral).

- Relacionadas a la anestesia general: Los bloqueantes neuromus-
culares, sedantes y benzodiazepinas disminuyen la actividad de musculos
respiratorios y el drive respiratorio central. Estas drogas pueden disminuir
la capacidad residual funcional un 20%. Los sedantes y la posicion supina
generan elevacion diafragmatica con mayor desacople V/Q.

- Edema pulmonar cardiogénico vinculado a la circulaciéon extracor-
porea (por hipo-osmosis e hipervolemia), sobrecargas hidricas periopera-
torias, insuficiencia de valvula mitral y disfunciones del ventriculo izquierdo.

- Edema pulmonar no cardiogénico secundario a la respuesta infla-
matoria sistémica que generan la cirugia cardiaca per se, la circulacion
extracorporea y las transfusiones de hemoderivados.

- El dolor toracico secundario al decubito supino, los drenajes, la es-
ternotomia media y la toracotomia lateral, producen un patron respiratorio
superficial con taquipnea.

La mortalidad dentro de los 30 dias aumenta desde 0,2-3% hasta
un 14-30% dependiendo si desarrollan o no complicaciones respiratorias
durante el postoperatorio.”

Existen numerosas escalas que se utilizan para identificar pacien-
tes de riesgo en cirugia cardiaca, tales como EuroScore, Parsonett o
ArgenScore. Entre las escalas utilizadas para predecir complicaciones
respiratorias se encuentran el ARISCAT (Assess Respiratory Risk in
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Surgical Patients in Catalonia), PERISCOPE (Prospective Evaluation of
a RIsk Score for Postoperative Pulmonary Complications in Europe) y la
escala de Torrington y Henderson. Estos predictores de riesgo utilizan
variables relacionadas al paciente y al procedimiento quirurgico.

La escala ARISCAT estratifica al paciente en riesgo bajo (< 26 pun-
tos), riesgo intermedio (26-44 puntos) y riesgo elevado (= 45 puntos). Las
variables utilizadas son: edad, saturacion de oxigeno preoperatoria,
infeccion respiratoria en el ultimo mes, anemia preoperatoria (< 10 g/
dl), sitio quirargico, duracion de la cirugia y cirugia de emergencia.

El PERISCOPE evalua la saturaciéon de oxigeno preoperatoria,
sintomas respiratorios, antecedentes de insuficiencia cardiaca, en-
fermedad hepatica preexistente, cirugia de emergencia o no, sitio
quirurgico y duracidn de la cirugia. Esta escala clasifica el riesgo en
bajo (£ 12 puntos), intermedio (12-23 puntos) y alto (= 24 puntos). Por
ultimo, la puntuacion de Torrington y Henderson analiza mediante cinco
variables (espirometria, edad, indice de masa corporal, historia de fu-
mador y sitio quirurgico) el riesgo de desarrollar complicaciones respi-
ratorias y la mortalidad. Para ello establece la clasificacion en bajo riesgo
(0-3 "puntos), riesgo moderado (4 a 6 puntos) y riesgo alto (7 a 12 puntos).

La utilidad de las escalas radica exclusivamente en predecir que pa-
cientes tienen mayores posibilidades de padecer complicaciones respira-
torias. A pesar de esto, existe la posibilidad de falsos positivos (pacientes
que tienen bajo riesgo quirurgico y desarrollan complicacion respiratoria)
o falsos negativos (paciente que presentan numerosos factores de riesgo
y no manifiestan ninguna complicacion respiratoria en el postoperatorio).

Complicaciones respiratorias postoperatorias

Las complicaciones respiratorias son eventos agudos que aumen-
tan la morbimortalidad de los pacientes, retrasan la desvinculacion de la
VMI y prolongan la estadia en cuidados criticos o de internacion general.

La desvinculacién de la VMI en pacientes con cirugia cardiaca
suele realizarse a las pocas horas de haber finalizado la intervencion, v,
a diferencia de los pacientes no quirdrgicos, la permanencia en VMI se
encuentra condicionada a complicaciones cardiovasculares, quirdrgicas,
respiratorias 0 neuroldgicas; mientras que los no quirurgicos deben pre-
sentar resolucién del motivo que los dirigio a la necesidad de VMI.

Los individuos con EPOC u obesos son pacientes de riesgo elevado
para desarrollar complicaciones respiratorias. En relacion a esto, la EPOC
es una enfermedad evitable y que se manifiesta como bronquitis cronica
(tos persistente al menos 3 meses durante 2 afos seguidos, sin otra causa)
o por enfisema (sobredistension de espacios aéreos distales al bronquiolo
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terminal, acompafiado de destruccion de las paredes alveolares). Estas
dos entidades pueden presentarse solas o combinadas. La presencia de
enfisema y bullas son factores de riesgo para desarrollar neumotorax por
barotrauma y requieren de estrategias ventilatorias individualizadas con
volumen corriente bajo, PEEP baja y relacion inspiracion/espiracion alta
(mayor a 1”:3”) para evitar mayor atrapamiento aéreo. Por otra parte la
bronquitis puede manifestarse como tos persistente en el postoperatorio y
desarrollar complicaciones asociadas a la esternotomia, infecciones pul-
monares o atelectasias.

Los pacientes obesos presentan disminucion de la capacidad re-
sidual funcional, aumento de la presion intraabdominal, menor excursion
diafragmatica y alteraciones en la distensibilidad toracopulmonar. A raiz
de esto, y acompafnado de los cambios respiratorios que genera la cirugia
cardiaca y el dolor posoperatorio, los pacientes obesos son propensos al
desarrollo de complicaciones pulmonares.

Atelectasias

Las atelectasias representan el colapso de zonas pulmonares peri-
féricas, segmentarias, lobares o incluso el colapso masivo de uno o ambos
pulmones, que repercute directamente sobre la mecanica ventilatoria y el
intercambio gaseoso. Las atelectasias lobares o masivas pueden generar
opacificaciéon pulmonar con habitual desplazamiento del mediastino, hilio
o hemidiafragma hacia el area afectada y sobreinsuflacion compensato-
ria en el pulmoén adyacente no atelectasiado.' Ademas producen menor
distensibilidad pulmonar y aumentos en la presion de distension alveolar
“driving pressure”.

Esta situacién andmala puede presentarse en los periodos intrao-
peratorio o postoperatorio y pueden estar relacionadas al paciente, a la
anestesia general o por la propia cirugia.® (Tabla 1) Las causas intrao-
peratorias incluyen la anestesia general, la compresion manual del 16-
bulo inferior izquierdo cuando se expone la cara posterior del corazon,
la compresién del pulmén derecho cuando se realiza la canulacién en la
vena cava inferior; por compresion al resecar la arteria mamaria interna y
durante las apneas solicitadas por el cirujano cardiovascular en el proce-
dimiento quirurgico.

Las cirugias cardiacas realizadas por toracoscopia con abordaje
submamario derecho, también predisponen a la aparicion de atelectasias,
ya que requieren ventilacion unipulmonar con colapso total del pulmén
ipsilateral para la correcta visualizacion del corazén.

Las causas de atelectasias postoperatorias son numerosas y se
deben a tos inefectiva, ausencia de respiraciones profundas, derrame
pleural, distensién gastrica, aumento del agua intersticial, presencia de
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patrones superficiales de ventilacion generados por el dolor postoperato-
rio y las alteraciones en la pared toracica producidas por los drenajes y la
esternotomia.” (Figura 1)

Tabla 1. Factores de riesgo perioperatorios para desarrollar atelectasias

Relacionados al paciente

Relacionados con la
anestesia

Relacionados a la cirugia

Obesidad.
Edad.
Edema pulmonar.

Disfuncién muscular
respiratoria.

Aumento de la presion
abdominal.
Broncorrea y
Broncoaspiracion.

PFT, PlImax y PEmax
disminuidos.

Disfuncién diafragmatica
por BDZ y BNM.

Bloqueo del nervio
frénico.

FIO, mayor a 60%.
Bajo volumen corriente
sin PEEP.

Transfusién de
hemoderivados.

Alteracion del nivel de
conciencia.

Posicionamiento del
paciente.

Ventilacion unipulmonar.

Circulacion extracorp6-
rea.

Duracién de la cirugia.
Dolor postoperatorio.

Laceracion del nervio
frénico.

Neumoperitoneo.

Balance hidrico positivo.

PFT: Pico flujo tosido - PImax: Presién inspiratoria maxima - PEmax: Presién
espiratoria maxima - BDZ: Benzodiazepinas - BNM: Bloqueantes neuromusculares -
FIO2: Fraccién inspirada de oxigeno - PEEP: Presion positiva de fin de espiracion

Las atelectasias tienen diferentes mecanismos fisiopatolégicos de
formacioén. Entre ellos encontramos:

* Reabsorcion del gas alveolar: Se generan por dos mecanismos.
Por un lado, la oclusién completa de la via aérea genera una bolsa de gas
atrapada distal a la obstruccion. Cuando sucede esto, la presion parcial
del alvéolo es menor a la presion de la sangre venosa y el paso del gas
alveolar hacia la sangre se continua hasta el momento del colapso total.
La fibrosis quistica, bronquiectasisas, neumonias y el postoperatorio de
cirugias cardiacas son algunas de las condiciones que predisponen este
mecanismo de atelectasias.

El segundo mecanismo se genera sin obstruccion del arbol bron-
quial. Las zonas alveolares con baja relaciéon V/Q tienen una baja presion
de oxigeno alveolar (PAO,). Cuando la FIO, aumenta, la PAO, también
lo hace y la velocidad del aire que atraviesa la membrana alveolo-capilar
hacia la sangre es mayor. La PAO, puede aumentar tanto que el flujo de
gas hacia la sangre excede el flujo de gas inspirado y la unidad pulmonar
se vuelve progresivamente mas pequefia.
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La necesidad de altas dosis de FIO, explica la elevada frecuencia
de atelectasias en el postoperatorio, siendo la reabsorcion del gas alveolar
una de las principales causas y determina la presencia de hipoxemia, es-
tasis de secreciones y formacion de tapones mucosos.

» Compresion alveolar: Estas atelectasias se deben a la compresion
externa que sufre el parénquima pulmonar, dando lugar a la salida del aire
alveolar por las vias respiratorias permeables. Cuando el pulmoén se colap-
sa, la presion intrapleural se negativiza, generando desviacion de las es-
tructuras mediastinicas hacia el lado homolateral para compensar la pérdi-
da de volumen y ocasionando también, una hiperinsuflacion compensatoria
en las regiones pulmonares no afectadas. Los neumotorax, derrames pleu-
rales, tumores, ascensos de la cupula diafragmatica durante la induccion
anestésica y malformaciones congénitas son causales de compresion.'®

Las atelectasias por cicatrizacién, adhesivas o por alteraciones en
la produccion del surfactante, presentan otros mecanismos fisiopatoldgi-
cos y son poco frecuentes en los pacientes que cursan postoperatorio de
cirugia cardiaca.

Induccion anestésica
Duracion de la cirugia
Cirugia toracica o abdominal
Enfermedades respiratorias

—>| Compresion alveolar |

Incrementos en la FIO,

Alteraciones en la V/Q — | Reabsorcion de gas |_>| Atelectasias

Agentes anestésicos
Duracion de la cirugia —> |Alteracic'>n del surfactante|

Volumen corriente bajo

Figura 1. Causas y mecanismos fisiopatoldgicos de las atelectasias.

El diagnéstico de las atelectasias puede realizarse por medio ra-
diografias de térax, tomografia axial computada (TAC), broncoscopia y
ecografia pulmonar.

La radiografia de térax con proyeccion anteroposterior para pa-
cientes en cuidados intensivos y las proyecciones posteroanteriores para
aquellos que pueden deambular, son las mas utilizadas para el diagnosti-
co de las atelectasias.

Existen signos directos e indirectos que nos permiten realizar el
diagnéstico diferencial.
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Signos directos

» Desplazamiento de las cisuras hacia el pulmén o I6bulo colapsado.
* Imagen radiopaca por pérdida de aireacion en zona afectada.

* Broncograma aéreo y presencia de trama vascular.

Signos indirectos

* Desplazamiento de hilios pulmonares ipsilateral. Es el signo indi-
recto de mayor importancia.

* Elevacion de la cupula diafragmatica homolateral por colapso del
I6bulo superior.

» Desplazamiento del mediastino y traquea hacia el pulmdn colapsado.

 Disminucién de espacios intercostales en el hemitorax afectado.

» Enfisema compensador adyacente. En atelectasias masivas la
compensacion se da en el pulmoén sano.

La TAC es un método que aporta mayor calidad de imagen y ubica-
cion precisa de las zonas colapsadas. A pesar de esto, la TAC solo se utili-
za en situaciones de duda diagndstica y su uso rutinario no esta indicado.

La broncoscopia es una técnica de diagnostico y tratamiento para
atelectasias por aspiracion de cuerpo extrafio u obstruccién de la via aé-
rea por tapones mucosos que no pueden ser removidos por otra via. En
ella se introduce un fibroscopio que permite explorar la via aérea, remover
obstrucciones y obtener biopsias del material.

La ecografia pulmonar es un método diagndstico utilizado para la
deteccion de afecciones pulmonares parenquimatosas. A diferencia de
las radiografias y tomografias, la ecografia pulmonar ofrece un dinamis-
mo de la atelectasia que permite visualizar su proceso fisiopatoldgico."

El tratamiento de las atelectasias no tiene un patron de oro y depen-
dera de su extensién, causa y duracion. El objetivo principal es recuperar
la pérdida de volumen pulmonar y la reexpansion pulmonar. Si la causa
es por obstruccioén interna de la via aérea se debera remover el tapon
mucoso y aplicar presion positiva mediante insuflaciones manuales con
bolsa de resucitacion o ventilacion mecanica no invasiva para recuperar
las zonas de colapso pulmonar. En el caso de los pacientes sedados con
VMI, el reclutamiento alveolar es la estrategia recomendada.

Derrame pleural

Se define derrame pleural a la presencia de cantidades anormales
de liquido en el espacio pleural.

La cavidad pleural es un espacio virtual entre la hoja visceral y pa-
rietal, con una pequena cantidad de liquido que funciona como lubricante
entre ambas hojas.
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Los derrames pleurales y las atelectasias son las complicaciones
respiratorias mas habituales en el postoperatorio de cirugia cardiaca. Su
prevalencia oscila entre el 27 y 97% aunque estos valores pueden variar
por la diversidad en su categorizacion.® La mayoria son pequefos, en la
pleura izquierda, asintomaticos y resuelven sin tratamiento quirdrgico.”'2

Los derrames pleurales mayores a 50 ml, pueden observarse en
radiografias con proyecciones laterales, mientras que, aquellos que son
mayores a los 200 ml, pueden verse con proyecciones anteroposterio-
res."? (Figura 2)

Los signos radioldgicos del derrame pleural son:

* Borramiento del angulo costofrénico.

» Opacidad en hemitérax.

* Signo del menisco: Presencia de concavidad superior que separa
el pulmén del espacio pleural.

* Desplazamiento del mediastino, corazén y traquea cuando es
masivo.

* Aumento de espacios intercostales.

» Ausencia de broncograma aéreo.

Las causas de derrame pleural son variadas y pueden originar-
se por: sangrado, pleurotomia, disfuncion linfatica de la pleura luego de
resecar arteria mamaria, fugas de liquido mediastinico hacia la pleura,
disfuncioén diafragmatica, edema pulmonar cardiogénico-no cardiogénico,
neumonias, insuficiencia cardiaca, hipoalbuminemia y disfuncién de dre-
najes toracicos.”'?

N

l Signo del menisco derecho S
Derrame pleural izquierdo

Figura 2. Radiografia con derrame pleural derecho visto con proyeccion
anteroposterior (A). Tomografia computada con derrame pleural izquierdo (B).
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Los derrames pleurales pueden ser de origen temprano (antes de
los 30 dias) o tardios (después de los 30 dias). Los derrames pleurales
que aparecen a las tres semanas de la cirugia cardiaca se deben a que el
10%-40% de los pacientes desarrollan el sindrome post-pericardiotomia.
Estos derrames no requieren tratamiento especifico y desaparecen al
poco tiempo.5

Las cirugias de revascularizacién miocardica (CRM), los reempla-
zos valvulares (RV) y las cirugias combinadas (CRM + RV) presentan una
prevalencia de derrame pleural del 63, 45 y 62% respectivamente. En
relacion a las CRM, solo el 10% de los derrames ocupan mas del 25% del
pulmén y requieren toracocentesis para su tratamiento.?

La toracocentesis es una técnica invasiva utilizada para el diagnds-
tico y tratamiento de los derrames pleurales que generan insuficiencia
respiratoria aguda.

El liquido presente en la pleura se clasifica en exudado o trasudado
segun sus caracteristicas bioquimicas. El derrame pleural trasudativo se
debe a los aumentos en la presién hidrostatica del capilar o disminucio-
nes en la presion oncoética. La insuficiencia cardiaca es la principal en-
fermedad que causa estos derrames (80%). Por otro lado, los derrames
pleurales exudativos se producen por fugas capilares y por aumentos en
la permeabilidad a las proteinas. Las principales causas de derrame exu-
dativo son las neumonias, el cancer y la tuberculosis.

Los criterios de Light'>'* permiten realizar el diagndstico diferencial
y definen al liquido pleural como exudado cuando:

* Cociente de proteinas entre proteinas del liquido pleural y protei-
na total sérica > 0,5.

» Cociente de LDH (Lactato deshidrogenasa) entre proteina del li-
quido pleural y LDH total sérica > 0,6.

» LDH del liquido pleural es superior a dos tercios del limite superior
de la normalidad para la LDH sérica.

Neumotérax

El neumotdrax es la presencia de aire en el espacio pleural.’

La entrada de aire a la cavidad pleural causa colapso pulmonar y
repercusiones en la mecanica ventilatoria, el intercambio gaseoso y se-
gun su magnitud, en la hemodinamia del paciente.

La presion intrapleural es subatmosférica durante todo el ciclo res-
piratorio, mientras que la presion alveolar es relativamente positiva en
relacion a la presion pleural. Esto permite que el pulmén se mantenga en
expansion durante la ventilacion. La entrada de aire a la cavidad pleural
provoca una pérdida de la presion negativa intrapleural, permitiendo que
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el pulmon colapse por las fuerzas de retroceso elastico hasta llegar a un
equilibrio entre las presiones intrapleurales y alveolares.

Los neumotodrax se clasifican en espontaneos y adquiridos. (Figura
3) También pueden clasificarse en estables e hipertensivos.’'® Los esta-
bles son aquellos que no cambian en su magnitud ni en su compromiso
cardiorrespiratorio, mientras que los hipertensivos se forman por una fisura
pulmonar que funciona como una valvula unidireccional con entrada del
aire hacia la pleura y sin posibilidad de salida. La presién dentro de la pleura
llega a serigual a la atmosférica y es un cuadro clinico potencialmente letal.

La hipoxemia es frecuente, depende de las alteraciones V/Q y ten-
dra relacion directa con el grado de neumotorax. Los pacientes pueden
presentar hipotension, taquicardia, disminucion del murmullo vesicular y
asincronias paciente-ventilador si estan con asistencia respiratoria me-
canica. En este caso pueden llegar hasta el paro cardiorrespiratorio si el
neumotdrax se convierte en hipertensivo.

Neumotdrax
\]
Espontaneo Adquirido
Primario Secundario Traumatico latrogénico
* Abierto  Barotrauma
« Cerrado * Procedimientos invasivos

Figura 3. Clasificacion del Neumotérax

En el periodo postoperatorio de cirugia cardiaca se pueden obser-
var neumotérax de origen espontaneo (primario/secundario) o iatrogéni-
cos (barotrauma o procedimientos invasivos como cirugias toracicas o
colocacion de accesos venosos).

El barotrauma consiste en la ruptura de tabiques alveolares, con
salida de aire, formacion de neumotérax, neumomediastino, neumoperi-
cardio y enfisema subcutaneo.'”'® Existen factores de riesgo que predis-
ponen la presencia de barotrauma, tales como EPOC, fibrosis pulmonar,
SDRA, infecciones (neumonias necrotizantes), enfermedades del tejido
conectivo (sindrome de Marfan, esclerodermia, artritis reumatoidea) y
aquellos relacionados con la ventilacion mecanica como son la hiperin-
suflacién dinamica o los elevados niveles de presion pico. Teniendo en
cuenta estos factores de riesgo, es fundamental la aplicacion de estrategias
ventilatorias protectivas e individualizadas, con el objetivo de mantener la
presion meseta por debajo de los 30 cm H,0, la presion de distension
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alveolar menor a 15 cm H,O, valores bajos o moderados de PEEP, evitar
hiperinsuflacién dinamica y elevaciones bruscas de la presion pico.

Los pacientes con EPOC pueden tener hiperinsuflacion dinamica,
la cual contribuye a la injuria pulmonar asociada a la ventilacion (VILI)."”
Por tal motivo, es importante prevenir esta condicion, y para ello se debe
utilizar una relacion inspiracién/espiracion (I:E) de 17:3”.

La ausencia de murmullo vesicular durante la auscultacién y la pre-
sencia de crepitaciones palpables en térax, cuello y rostro, son caracteristi-
cas de enfisema subcutaneo que pueden orientar el diagndstico.

La radiografia de térax es el método de referencia para el diagnosti-
co de los neumotdrax. Las proyecciones utilizadas son la posteroanterior
y anteroposterior segun el estado del paciente. En ellas se busca identifi-
car la linea de la pleura visceral y la ausencia de trama vascular periférica.
No existe consenso sobre la manera de cuantificar el tamafio del neumo-
térax. El consenso del American College of Chest Physcians (ACCP) utili-
za la definicién de pequeno cuando la distancia entre el vértice pulmonar
y la cupula toracica es menor a 3 cm. La British Thoracic Society (BTS) lo
define en pequeio o grande si la distancia entre la linea de la pleura vis-
ceral con la pared toracica es mayor o menor a los 2 cm de distancia. Los
métodos de Light'®, Rhea?® y Della Torre'®, son otras maneras de categori-
zar el tamafio del neumotorax. Della Torre y colaboradores, lo estratifican
en tres grados diferentes segun donde se encuentre el borde pulmonar en
relacion a la linea medioclavicular. (Figura 4)

Grado 1 o leve: La linea del pulmoén se encuentra por fuera de la
linea media clavicular.

Grado 2 o moderado: La linea del pulmén se encuentra sobre la
linea media clavicular.

Grado 3 o severo: La linea del pulmén se encuentra por dentro de
la linea media clavicular.

7

| |
> Grado 1 73 </C;eijo 2 '\ /@jo 3

A 4

Figura 4. Grados de neumotorax segun Della Torre y cols.
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La tomografia de térax es el método mas sensible y con mejor ca-
lidad de imagen para el diagndstico del neumotoérax, aunque su practica
no se realiza en forma rutinaria y se utiliza exclusivamente para confirmar
el diagndstico o planificar el tratamiento. (Figura 5)

Tubo de
avenamiento
pleural

Figura 5. Radiografia de neumotoérax izquierdo grado 3 visto con proyeccion an-
teroposterior (A). Tomografia computada con neumotoérax izquierdo drenado (B).

El tratamiento del neumotodrax tiene como objetivo evacuar el aire
contenido en la cavidad pleural, lograr la reexpansion pulmonar y prevenir
recidivas.

Entre las opciones terapéuticas encontramos:'>-¢

* Observacion: se realizan radiografias periddicas hasta evidenciar
su resolucion. Indicada en neumotdrax pequenos que no generan insufi-
ciencia respiratoria. El flujo sanguineo pulmonar absorbe el aire con una
velocidad de 1,25%/dia.

* Descompresion con aguja: Se realiza sobre el segundo espacio
intercostal. Se utiliza como tratamiento para neumotérax a tensién ya que
es un procedimiento de urgencia.

* Aspiraciéon simple con catéter: Técnica utilizada para drenaje de
pequefos neumotorax.

* Tubo de avenamiento pleural: Se coloca un tubo de avenamien-
to pleural sobre el pulmoén afectado, sobre el 4° o 5° espacio intercostal.
Menos utilizado es el 2° espacio intercostal. Se utiliza en neumotérax de
segundo o tercer grado.

* Pleurodesis: Técnica utilizada con el objetivo de evitar recidivas.
Para ello pueden emplearse la pleurectomia parietal (reseccién parcial de
pleura parietal en vértices o, hasta la quinta costilla) y la adherencia entre
ambas hojas pleurales, utilizando la abrasion, electrocoagulacion, pulve-
rizacion con talco o instilacion con otras sustancias.

* Toracotomia o videotoracoscopia: Procedimiento quirdrgico uti-
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lizado en caso de recidivas. Su principal indicacién es por el fracaso de
los tubos de avenamiento pleural,

Neumonia asociada a la ventilacién mecanica

La neumonia asociada la ventilacién mecanica (NAVM), es la infec-
cion pulmonar desarrollada después de las 48 horas.52"?2 La NAVM es
una infeccion intrahospitalaria frecuente, que aumenta la morbimortalidad
de los pacientes en cuidados intensivos, los costos de internacion y la re-
sistencia antimicrobiana. De acuerdo al tiempo de aparicion, se las puede
clasificar en temprana o tardia segun se manifieste antes o después del
dia 5 de VM.

En cirugia cardiaca, esta complicacion respiratoria se manifiesta en
los postoperatorios complicados que permanecen con ventilacion meca-
nica prolongada (aquella que persiste por mas de 24 horas) por inestabi-
lidad hemodinamica o patologia neuroldgica.

La NAVM tiene una prevalencia del 15 al 35% en pacientes con mas
de 48 horas de VMI, aunque estas cifras pueden ser diferentes debido a
la variedad de criterios para realizar su diagnéstico.?'-23

La National Healthcare Safety Network (NHSN) establecioé criterios
clinicos para el diagndstico de esta entidad. Estos criterios son: infiltrados
nuevos o progresivos persistentes en dos radiografias de térax sucesivas,
fiebre (> 38°C), leucocitosis (> 12.000 o <4 000 leucocitos/mm3), apari-
cion de secreciones purulentas y caida de al menos 15% en los valores
de oxigenacion utilizando indice PaO,/FIO,. Ademas de los criterios clini-
cos, las radiografias y tomografias son los estudios complementarios uti-
lizados para la deteccion de nuevos infiltrados pulmonares. La tomografia
computada permitird observar con mayor claridad las zonas del pulmén
afectadas y la presencia de broncograma aéreo.?* (Figura 6)

La escala de valoracion clinica de infeccion pulmonar Clinical pul-
monary infection score (CPIS) es una puntuacion que sirve para el diag-
nostico y progresion de la neumonia. Valores mayores a los 6 puntos,
predisponen su diagnéstico. (Figura 7)

Segun el informe VIHDA 2016, los principales microorganismos
causales de NAVM fueron la Pseudomona Aeruginosa (23%), Staphylo-
coccus aureus (17,5%), Klebsiellas (15,9%) y Acinetobacter baummani
(14,1%).%®
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IPuImén derecho (Corte coronal) “

~ Neumonia con broncograma aéreo

|

Figura 6. Neumonia bacteriana observada por Tomografia computada.

Evaluacion inicial

Variables 0 puntos 1 punto 2 puntos
Temperatura (°C) | 36,1° - 38,4° 38,5° - 38,9° <36°02=39°
Leucocitos (mm?3) | 4400 - 11000 <4000 = 11000 Formas en cayado

> 50%
Secreciones Ausentes No purulentas Purulentas
traqueales

Valor de PaO,/
FIO,

2 240 con SDRA

<240 sin SDRA

Radiografia de
térax

Sin infiltrados

Infiltrados difusos

Infiltrado locali-
zado

Evaluacion

alas 72 hs

Progresion de RX

Sin progresién
de RX

Progresion de la
RX

Cultivo de aspirado
traqueal

Negativo o bajo
recuento

Patdgeno bacte-
riano en modera-
da cantidad.
Misma bacteria
patdégena obser
vada con Gram.

SDRA: Sindrome de dificultad respiratoria aguda - RX: Radiografia de térax.

Figura 7. Escala de valoracion clinica de infeccion pulmonar

(Clinical pulmonary infection score, CPIS).
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Los factores de riesgo para desarrollar NAVM pueden categorizarse
en preoperatorios, intraoperatorios y postoperatorios.

* Preoperatorios: Mayores a 70 afios, sexo masculino, anteceden-
tes de insuficiencia cardiaca, hipertension pulmonar, diabetes mellitus,
EPOC, arteriopatias periféricas e insuficiencia renal.

* Intraoperatorios: Cirugia de emergencia, necesidad de balén de
contrapulsacién intraadrtica, y tiempos prolongados de circulacion extra-
corporea y de clampeo adrtico.

* Postoperatorios: Dias de ventilacidn mecanica, reoperaciones y
reintubaciones.

Medidas preventivas

La implementacion de protocolos y paquetes de medidas tienen el
objetivo de prevenir la aparicion de esta complicacion. La capacitacion
del personal de cuidados intensivos (kinesiodlogos, enfermeros, médicos
y personal de limpieza), combinado con la implementacion de medidas
preventivas con evidencia cientifica, es fundamental para su prevencion.
La Sociedad Argentina de Infectologia (SAl) y la Sociedad Argentina de
Terapia Intensiva formularon una serie de recomendaciones que contribu-
yen a minimizar su aparicion.? (Figura 8)

Recomendacion Evidencia

« Evitar la intubacion orotraqueal y promover la ventilacion no inva-
siva siempre que sea posible.

* Realizar vacaciones de sedacion.

* Realizar pruebas de ventilacion espontanea si no existen contra-
indicaciones.

» Cambiar circuito del respirador cuando estén visiblemente sucios
o disfuncionantes.

* Higiene bucal con clorhexidina solucion oral (0,12%).

» Evitar sedantes en pacientes con excitacion psicomotriz.
* Movilizacién temprana y ejercicios en cama.

« Utilizar tubos orotraqueales con aspiracion subglética.

* Realizar descontaminacién del equipo.

* Elevar la cabecera a 30° - 45°.

* Remover la condensacion en los circuitos, evitando el ingreso de
agua al paciente.

* Aspirar secreciones previo a la movilizacion.

» Mantener inflado el balén de neumotaponamiento entre 20 y 22
cm H20.

Figura 8. Recomendaciones para prevenir neumonias.
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Sindrome de dificultad respiratoria aguda

El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) fue descrito por
Ashbaugh y colaboradores en el afio 1967 y se caracteriza por un edema
pulmonar de origen no cardiogénico, causado por el incremento de la
permeabilidad capilar, por el pasaje de liquido exudativo hacia el alvéolo
y por el desarrollo de un proceso inflamatorio con reclutamiento de macro-
fagos, neutrdfilos y citocinas. La hipoxemia refractaria y las alteraciones
en la distensibilidad pulmonar, son consecuencias directas del SDRA.

El SDRA es de comienzo agudo y puede originarse por un evento
primario (neumonia, casi ahogamiento, aspiracion de contenido gastrico,
toxicidad por oxigeno, injuria pulmonar asociada a la ventilacion meca-
nica, contusion pulmonar, inhalacién de toxicos) o secundario (politrau-
matismos, sepsis, pancreatitis, quemaduras extensas, trauma de craneo
grave, politranfusiones y circulacion extracorpérea, entre otras causas).

La definicion de Berlin, formulada en el afio 2012, es la utilizada en
la actualidad para su diagnoéstico y categorizacion de la gravedad. En ella
se establecen criterios relacionados al edema pulmonar, la radiografia de
térax y niveles de oxigenacion.?® (Figura 9)

El SDRA es una complicacion poco frecuente en el postoperatorio
de cirugia cardiaca y su prevalencia oscila entre el 1y el 1,5%.27-%

La mortalidad del SDRA se encuentra entre el 40% y 50%, pero en
el postoperatorio de cirugia cardiaca, la mortalidad aumenta hasta 80%
debido a la historia cardiovascular, comorbilidades no cardiologicas y la
cirugia cardiaca propiamente dicha.

Tiempo de aparicion —>Dentro de la primera semana de conocido el
insulto clinico o presencia de nuevos sintomas.

Radiografia de térax ——>Infiltrados bilaterales que no sean consecuencia
de derrames pleurales, colapsos pulmonares
o nédulos.

Origen del edema —>Insuficiencia respiratoria sin relacién con IC o
expansion con fluidos. Se debe realizar Eco-
cardiograma, realizar diagnostico diferencial.

Nivel de oxigenacion

Leve —>Pa0,/FIO, de 200 mmHg a 300 mmHg con
PEEP 25 cmH,0

Moderado —>Pa0,/FIO, de 100 mmHg a 200 mmHg con
PEEP 25 cmH,0

Severo —>Pa0,/FIO, < de 100 mmHg con PEEP 25 cm H,O

Figura 9. Criterios clinicos de la definicion de Berlin.
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La prevencion de esta complicacion respiratoria es fundamental
para la sobrevida del paciente. Existen factores de riesgo modificables
y no modificables que predisponen al SDRA. La definicién de Berlin es-
tablece diferentes factores de riesgo que pueden desencadenar SDRA,
tales como la neumonia, sepsis de origen no respiratorio, aspiracién de
contenido gastrico, cirugia mayor, shock de origen no cardiogénico (sép-
tico, hipovolémico) e injuria pulmonar asociada a transfusiones (TRALI).
Estas son potenciales situaciones que pueden presentarse en el posto-
peratorio complicado de cirugia cardiaca. Ademas, las cirugias combina-
das (cirugias valvulares junto a revascularizacion miocardica), cirugias de
emergencia y cirrosis también son considerados factores predisponentes
de SDRA.

Los factores de riesgo modificables son aquellos que deben identifi-
carse tempranamente para establecer estrategias de prevencion.

Factores de riesgo modificables

» Tiempo de circulacion extracorpérea: Los tiempos prolongados
de circulacion extracorporea pueden empeorar el prondstico de la cirugia
cardiaca y predisponen a mayor inflamacién y SDRA.#

 Politranfusiones: La necesidad de numerosas transfusiones de
hemoderivados puede generar una respuesta inflamatoria severa y pro-
vocar injuria pulmonar asociada (TRALI).

* Ventilacién Mecanica: Se deben establecer estrategias de ventila-
cion protectiva para evitar VILI. Para ello se deben asegurar volumenes
corrientes bajos, presion meseta < 30 cm H,O, presion de distension al-
veolar “driving pressure” < 15 cm H,O y optimizar valores de PEEP para
evitar atelectrauma.

* Aspiracion de contenido gastrico: El paciente debe tener una in-
clinacion de 30° a 45° para minimizar el riesgo de broncoaspiracion por
reflujo gastrico.

La Sociedad europea de cuidados intensivos formuld en el afio
2023 una nueva guia sobre el SDRA, en la cual describen el tratamiento
no farmacoldgico®® En ella se analiza la evidencia cientifica y se des-
criben la utilizacion de oxigenoterapia con canula nasal de alto flujo, la
ventilacion no invasiva, la ventilacion protectiva con bajos volumenes,
la titulacién de PEEP y reclutamiento, la ventilacion en posicién prona
y la administracion de bloqueantes neuromusculares. En relacion a es-
tas opciones terapéuticas, la ventilacion mecanica en posicion prona
no debe realizarse en pacientes que cursan postoperatorio de cirugia
cardiaca por el riesgo elevado de complicaciones asociados a la ester-
notomia.
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Complicaciones asociadas a la ventilacion mecanica

La ventilacién mecanica invasiva aplica una presion positiva en la
via aérea durante la fase inspiratoria para entregar el volumen corriente
establecido e insuflar a los pulmones. A su vez, casi siempre es necesaria
la colocacion de una presién positiva de fin de espiracion (PEEP) para
mantener o aumentar la capacidad residual funcional. La VMI puede ge-
nerar complicaciones respiratorias asociadas a su programacion o fallas
en su monitorizacién. El barotrauma es el dafno alveolar producido por
la existencia de una presion positiva elevada en la membrana alveolo-
capilar. El volutrauma es la lesién pulmonar por sobredistension alveolar
generada por volumenes corrientes globales o zonales elevados. El ate-
lectrauma es un dafo pulmonar producido por la apertura y cierre ciclico
que ocurre en alvéolos de zonas dependientes. Por ultimo, el biotrauma
es un dano sistémico mediado por citocinas inflamatorias que se produce
por la relacion entre presiéon y volumen durante la inspiracién/espiracion
en las unidades alveolocapilares.®'

La aplicacion de estrategias ventilatorias protectivas con volume-
nes corrientes bajo, titulacion de PEEP y la estricta monitorizacion de las
presiones meseta y de distensién alveolar “driving pressure”, hacen que
estas complicaciones sean de baja prevalencia.

La VMI fue desarrollando avances tecnolégicos desde el afio 1940
cuando comenzaron a utilizarse ventiladores con presién positiva. Por
otra parte, la manera de ventilar a los pacientes también tuvo modifica-
ciones a lo largo del tiempo. Entre los afios 1998 y 2000, el grupo de
Amato y ARDS Network realizaron ensayos clinicos controlados, en los
cuales utilizaron volumenes corrientes bajos versus volumenes elevados
y diferentes protocolos para la aplicaciéon de PEEP. Estos estudios tuvie-
ron resultados positivos en cuanto a disminuir la mortalidad de pacientes
con SDRA. A partir de esos resultados comenzé a utilizarse la ventilacion
protectiva en todos los pacientes con VMI, a los fines de evitar injuria pul-
monar asociada a la ventilacion (VILI).

Paralisis diafragmatica unilateral

La paralisis diafragmatica unilateral es una complicacion respira-
toria poco frecuente durante la cirugia cardiaca. La prevalencia de esta
complicacion es desconocida y suele asociarse a laceraciones accidenta-
les del nervio frénico como principal causa.

El diafragma, principal musculo inspiratorio, pierde parte de su acti-
vidad contractil por lesién del nervio frénico homolateral. Esta lesién neural
afecta la capacidad ventilatoria del paciente, ya que el diafragma no es ca-
paz de generar presion negativa intratoracica suficiente para generar gra-
diente de presion con la atmdsfera y lograr asi, una adecuada ventilacion.
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La sospecha clinica debe realizarse ante la presencia de disnea,
respiracion paradojal durante la ventilacion espontanea, disminucion del
murmullo vesicular y elevacion de la cupula diafragmatica observada en
la radiografia de térax.” (Figura 10)

El diagndstico se realiza con fluoroscopia, ecografia y radiografia
de térax.

La paralisis diafragmatica puede agravarse cuando su presentacion
es bilateral, en pacientes obesos y cuando se desarrolla en pacientes con
patologias cardiologicas y/o respiratorias cronicas.

Esta complicacion respiratoria genera un patrén ventilatorio restric-
tivo, con caida de la capacidad vital y capacidad residual funcional. A su
vez, se mantienen la difusion normal de diéxido de carbono y el volumen
residual.?’

La disfuncién diafragmatica puede perdurar varios meses luego de
la cirugia cardiaca y afectar las actividades de la vida diaria como realizar
ejercicios y alteraciones durante el suefo.32%

.{}

Pardlisis diagragmatica
derecha

|

Figura 10. Radiografia de térax prequirurgica (A),
Paralisis diafragmatica derecha (B).

—_—

Consideraciones finales

Las complicaciones respiratorias durante el postoperatorio de ciru-
gia cardiaca aumentan la morbimortalidad del paciente. Las posibilidades
de desarrollar NAVM y SDRA ocurren preferentemente en postoperato-
rios complicados que prolongan el tiempo de ventilacibn mecanica por
variables neuroldgicas o cardiovasculares, mientras que las atelectasias,
derrame pleural y el neumotdrax por la propia cirugia, pueden aparecer
en el postoperatorio inmediato.
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La prevencion de las complicaciones respiratorias es fundamental

y para ello se deben establecer estrategias que minimicen su aparicion,
tales como la ventilacion protectiva, la potencial extubacion temprana, la
movilizacidn precoz y la kinesioterapia respiratoria.
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CAPITULO 13

TRAQUEOSTOMIA EN EL POSTOPERATORIO DE
CIRUGIA CARDIACA

Dr. Fabian Fiorito

Introduccioén

La traqueostomia (TQT) es uno de los procedimientos quirdrgicos
que mas frecuentemente se realiza en la practica clinica quirurgica de los
pacientes criticos. Existen reporte de este procedimiento que datan des-
de aproximadamente el afo 1500, destinada en sus comienzos a sortear
obstrucciones de la via aérea superior."

Dicha practica consiste especificamente en configurar un acceso
cervical directo hacia la traquea.

Objetivos

* Describir las indicaciones y beneficios de la traqueostomia en el
postoperatorio de cirugia cardiaca.

» Desarrollar las ventajas y desventajas de las traqueostomias qui-
rdrgicas y percutaneas.

* Describir el proceso de decanulacion.

Indicaciones

Desde 1960, la traqueostomia es indicada para desobstruir la via
aérea superior, aunque en la actualidad, la gran mayoria de las indica-
ciones son realizadas de manera electiva para pacientes internados en
las unidades de cuidados criticos a los fines de facilitar la higiene bron-
quial y la asistencia respiratoria mecanica en pacientes cronicamente
ventilados.??

Este procedimiento es superior a la intubacién orotraqueal en mu-
chos aspectos (Tabla 1), ya que le confiere al paciente mayor confort, dis-
minuye los requerimientos de sedacion y analgesia, disminuye el espacio
muerto y facilita el proceso de desvinculacién del respirador.
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Tabla 1. Ventajas de la traqueostomia sobre la intubacién orotraqueal.

Disminuye Mejora
» Espacio muerto * Movilizacion del paciente
* Requerimiento de sedacién y * Confort del paciente
analgesia * Proceso de desvinculacion
* Riesgo de extubacién » Seguridad en la via aérea
* Lesiones laringeas y subgléticas * Higiene oral y bronquial
* Posibilidad de comer y fonar

Ademas, provee mayor seguridad en la via aérea, disminuyendo el
riesgo de extubacion. Asimismo, reduce la incidencia de lesiones en las
cuerdas vocales, estenosis subgléticas y presenta menor tasa de infeccio-
nes en los senos paranasales. La higiene bronquial y de la cavidad oral,
se ven facilitadas en los pacientes con traqueostomia y asimismo, permite,
llegado el caso, utilizar dispositivos especiales que habilitan la fonacién.??

A pesar de estas numerosas ventajas, todavia continua en discu-
sion el tiempo ideal para realizar la traqueostomia. En principio, deberia
considerarse en cualquier paciente con asistencia respiratoria mecanica
con enfermedad critica, en el cual la extubacién no impresiona cercana
ni deseable. En 1960, se realizaban al dia 3 o0 4 por la alta tasa de com-
plicaciones que ocasionaba el uso de tubos rigidos con balones de bajo
volumen y alta presion endotraqueal durante la intubacion translaringea.
Los avances tecnoldgicos permitieron realizar tubos orotraqueales de me-
jor calidad, lo cual disminuyd la tasa de complicaciones endotraqueales y
permitid prolongar de forma segura el periodo de intubacion hasta por 2
semanas. Multiples estudios retrospectivos sugieren que la indicacién de
traqueostomia mas alla de los 14 dias se asocia a mayor morbimortalidad
alejada. Estos hallazgos se vieron replicados en pacientes criticos cur-
sando postoperatorio de cirugia cardiaca.®®

Si bien la traqueostomia es un procedimiento seguro, no esta exen-
ta de riesgos. La morbilidad de este procedimiento ronda del 5 al 10%,
con una mortalidad inferior al 1%. Las complicaciones incluyen infeccién
de herida quirurgica, sangrado del osteoma, formacion de granulomas
con consecuente obstruccion, ruptura traqueal, fistulas de traquea con
vena o arteria innominada, fistula traqueoesofagica, estenosis traqueal,
traqueomalacia y disfuncion deglutoria.

Por todo lo dicho anteriormente, en la practica clinica se recomien-
da la traqueotomia en todo paciente que lleva intubado mas de una sema-
nay no impresiona que sera extubado en los dias siguientes.*8

Los médicos de cuidados criticos, kinesiélogos y cirujanos encarga-
dos de ejecutar el procedimiento, evaluaran los riesgos y beneficios para
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realizar este abordaje en el momento oportuno segun la situacion clinica
del paciente.

Técnicas

Existen 2 tipos de técnicas en la actualidad, la fraqueostomia con-
vencional o quirdrgica y la percutanea disefiada por Ciaglia en 1985.°

Traqueostomia quirurgica

La traqueostomia quirurgica o convencional se realiza bajo anes-
tesia general en sala de quiréfano. El paciente se coloca en posicién su-
pina con extension cervical colocando una pequefa almohada o sabana
debajo de los hombros del paciente, prestando especial atencion a no
hiperextender el cuello. En pacientes jovenes y flexibles la hiperextension
aumenta la posibilidad de confeccionar la traqueostomia demasiado baja.
En contrapartida, los pacientes mayores con marcada cifosis dorsal, ar-
tritis o fusion cervical, la hiperextension puede ser lesiva para la columna
o las cardtidas.

Luego de ejecutar técnicas de asepsia y antisepsia se procede
a realizar una pequefia cervicotomia de 2 o 3 cm aproximadamente 2
travesees de dedo desde la horquilla esternal o en un punto equidis-
tante entre el cartilago cricoides y dicho accidente esternal. Luego de
la apertura del tejido celular subcutaneo se procede a la apertura del
musculo Cutaneo del cuello o Platisma, luego la aponeurosis superfi-
cial del cuello, separando los musculos infrahioideos, lo cual expone
el istmo de la glandula tiroides. Dependiendo la exposicion cervical, y
el tamafo de la tiroides, esta misma puede levantarse o dividirse para
exponer de esta manera la traquea. Antes de proceder a la apertura
de la misma es de buena practica repasar algunos pasos importantes
a seguir: 1) el tubo de traqueostomia presente previamente seleccio-
nado, 2) la indemnidad del balén de neumotaponamiento, 3) lubricar
dicho tubo, 4) identificar el anillo para realizar la apertura y 5) dar aviso
al anestesiélogo de los pasos a seguir, para que retire el tubo y esté
atento a las maniobras. Se procede a la apertura de la traquea de
forma transversal, habitualmente entre el segundo vy tercer cartilago
traqueal. Puede darse en este momento un punto de fijacion a la piel
tanto inferior como superior lo que facilitaria en caso de ser necesario
el cambio de canulas en un futuro. El anestesidlogo retira bajo vision
directa el tubo orotraqueal y se procede a la colocacion del tubo de tra-
queostomia procurando no lesionar la cara membranosa de la traquea.
(Figura 1) Se procede a insuflar el balén de neumotaponamiento y a
posteriori, se conecta el tubo de traqueostomia al circuito del respirador,
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certificando la ventilacion con la auscultacion bipulmonar vy, si esta de
disponible, con la curva de capnografia.®

Figura 1. Traqueostomia quirurgica en secuencia. A) Extension cervical,
B) Cervicotomia transversal y apertura del musculo Platisma, C) Apertura de
aponeurosis superficial y linea media, D) Ligadura o desplazamiento del istmo
tiroideo, E) Visualizacion traqueal, F) Apertura traqueal en 2° 0 3° anillo y
G) Colocacion de canula de traqueostomia.

Traqueostomia percutanea

Es un procedimiento que reviste la misma complejidad que el an-
teriormente explicado y que ha ganado popularidad en los ultimos afios,
debido a que puede ser realizado en la cabecera del paciente, sin la nece-
sidad de recurrir al quirdéfano. Existen 2 procedimientos descriptos, ambos
por dilatacion traqueal, uno mediado por pinzas y el otro a través del mé-
todo Seldinger con modificacion de Ciaglia. En este capitulo se describira
el segundo, por ser el mas popularmente difundido.

El paciente es ubicado en decubito supino con el cuello extendido.
Se configura la FiO, del paciente al 100% durante unos minutos para hipe-
roxigenar. Previas maniobras de asepsia y antisepsia, se procede a realizar
pequena cervicotomia de 1 cm aproximadamente en posicidon equidistante
entre el cartilago cricoides y la horquilla esternal. Se introduce el endosco-
pio flexible por tubo orotraqueal y el mismo se retira hasta el comienzo de
la traquea. Bajo vision directa endotraqueal y a través de la palpacion, se
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realiza la puncién con una aguja trocar y se realiza aspiracion continua con
una jeringa de 1 cm H,O. Una vez en el interior de la traquea, se procede a
colocar, a través de una vaina de siliconada, la aguja con la guia metalica
dentro de la luz traqueal. Esta guia metalica se utiliza como tutor para co-
locar de forma secuencial y en forma creciente de diametro los dilatadores
hasta alcanzar el diametro del tubo que se desea colocar. (Figura 2) Se
insufla inmediatamente el balén de neumotaponamiento y se procede a
retomar la ventilacion mecanica con modalidad controlada por efecto de la
sedacion. También deben auscultarse ambos pulmones y observar la curva
de capnografia cuando se encuentre disponible.®°

Muchos estudios y analisis de datos se realizaron para comparar
ambos procedimientos, sugiriendo inicialmente que la traqueostomia
percutanea es superior en multiples aspectos (facilidad quirtrgica, rapidez,
costos y menor tasa de infecciones).

No existe evidencia suficiente para avalar un procedimiento por so-
bre otro. Todo parece indicar que la experticia y la comodidad del cirujano
son los determinantes en la decision final.

La traqueostomia percutanea es preferible de realizar en pacientes
inestables que no pueden ser trasladados la sala de quiréfano, pacientes
con cirugia cardiaca reciente a los fines de disminuir el riesgo de infeccion
mediastinal, asi como también aquellos pacientes en los que se planifique
una relativamente rapida decanulacién.*5.14

Figura 2. Traqueostomia percutanea con técnica de Ciaglia. A) Infiltracién y lo-
calizacion de la traquea, B) Introduccion del hilo guia, C) Introduccion de
dilatador pequefio, D) Introduccion del conjunto catéter-dilatador conico y

E) Introduccion de la canula a través del hilo guia tras la dilatacion.
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Cambio de canula

Existen multiples circunstancias que nos obligan a cambiar la canu-
la de traqueostomia. Es importante tener en cuenta que, para que dicho
procedimiento se desarrolle con minimo riesgo, es prudente esperar al
menos 48 hs de realizada la cirugia, a los fines de asegurarnos que el
trayecto fistuloso del osteoma esté preservado. Este trayecto, es confec-
cionado y asegurado en la traqueostomia quirdrgica mediante la sutura
de la traquea a la piel y requiere de mayor tiempo en las traqueostomias
percutaneas. Independientemente del método, se recomienda utilizar una
guia como tutor antes de intercambiar la canula.

Complicaciones

La mayoria de las complicaciones son compartidas por ambos
procedimientos. El sangrado y las infecciones son las complicaciones
mas frecuentes. El sangrado puede provenir de diferentes lugares, pero
mayoritariamente se originan de pequefios vasos sanguineos de la
piel o la mucosa traqueal, que habitualmente resuelven con una leve
compresion (taponaje) y tiempo. Si el sangrado aparece 2 o 3 sema-
nas después de la confeccion de la traqueostomia, debe pensarse en
una probable fistula con la arteria o vena innominada. Esta complica-
cion se presenta en un porcentaje menor al 1%, pero suele ser letal. El
diagnostico habitualmente es clinico ante la sospecha de un sangrado
tardio que aumenta en intensidad y suele diagnosticarse por sangrado
endotraqueal observado con broncoscopia. Si el paciente tolera una to-
mografia computada, esta ayudara a identificar la lesion y planificar el
tratamiento, que requiere cirugia de urgencia. Un gesto que suele con-
tribuir a minimizar el sangrado hasta que se resuelva definitivamente es
hiperinsuflar el balon transitoriamente.

Otras complicaciones asociadas a dicho procedimiento son la lace-
racion traqueal que puede generar enfisema y perdida del volumen entre-
gado por el respirador.

También se observan frecuentemente la formacion de granulomas,
estenosis traqueal o incluso traqueomalacia. Todas estas patologias
pueden estar relacionadas a una reaccion inflamatoria postquirdrgicas
0, a la isquemia de la mucosa traqueal asociada a la sobreinsuflacion
del balén.

Por ultimo, la lesion esofagica, puede ser aguda por laceracion,
descripta fundamentalmente en los procedimientos percutaneos, o cro-
nica, en forma de fistula o comunicacién entre la traquea y el esoéfago,
producto también de la compresion crénica del balén a la pared traqueal
membranosa y al eséfago.
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Proceso de decanulacion de la traqueostomia

La decanulacién del paciente traqueotomizado es una tarea com-
pleja que requiere como primer paso, la exitosa desvinculacién de la
ventilacion mecanica invasiva (VMI). No existe consenso en relacion a
cuando realizarla ni cuales son los protocolos que hay que seguir. Cada
institucion cuenta con instructivos propios basados en la bibliografia, pero
no se han realizado recomendaciones estandarizadas.

El uso prolongado de la traqueostomia puede provocar complica-
ciones tardias, tales como infecciones, traqueomalacias, estenosis tra-
queales, sangrados o granulomas. Ademas de estas, también son habi-
tuales las repercusiones psicolégicas como la depresioén.’

El kinesiélogo de cuidados criticos desempefia un rol protagdnico
en el proceso de decanulacion. Es el encargado de realizar las evaluacio-
nes inherentes a la permeabilidad de la via aérea superior (VAS), definir
las caracteristicas de las secreciones respiratorias (cantidad y calidad) y
calificar el nivel de conciencia del paciente. Ademas, debe planificar el en-
trenamiento de aquellas funciones perdidas como son el lenguaje, la de-
glucion y la movilidad. También debe entrenar la musculatura respiratoria
para lograr una mayor fuerza tusigena y mejorar el manejo de secreciones.
Este entrenamiento puede comenzar desde el momento que se realiza la
traqueostomia, realizando pruebas de fuga aérea por la VAS. Para ello, con
el paciente vinculado a VMI y previa aspiracion de secreciones traqueales
y orofaringeas, se desinfla lentamente el balén de neumotaponamiento, y
asi, el flujo de aire pasara a la VAS permitiendo la estimulacion de estructu-
ras anatomicas que participan en la fonacion y deglucion.

La decanulacion exitosa es aquella que logra retirar la canula y
cerrar el orificio traqueal sin desarrollar complicaciones respiratorias ni
alteraciones gasométricas durante algunas semanas. Por otro lado, la
decanulacion fallida es aquella que a los pocos minutos desencadena
dificultad respiratoria e insuficiencia respiratoria aguda sin respuesta a
la presion positiva.® En este escenario, las opciones terapéuticas son la
recolocacion de la canula de traqueostomia (realizada por un profesional
competente) o la intubacion orotraqueal comandada por el médico.

Existen condiciones clinicas que contraindican la decanulaciéon du-
rante la internacién.* Dentro de estas contraindicaciones encontramos:

» Dafo neurolégico grave.

» Abundante cantidad de secreciones.

» Sangrado activo en la via aérea.

* Necesidad de traqueostomia prolongada.
» Sospecha de reconexion a VMI.
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Evaluaciones clinicas e instrumentales de la disfagia

La disfagia orofaringea es la dificultad para transportar el alimento
o los liquidos desde la boca hasta el estbmago y representa una de las
complicaciones habituales en la poblacion con via aérea artificial. Su pre-
valencia oscila entre el 3y 62% en los pacientes extubados y del 50-83%
en aquellos que son traqueotomizados.5®

Los factores de riesgo para desarrollar disfagia son:5¢

» Edad.

* Antecedentes de disfagia.

* Enfermedad neuroldgica aguda o neuromuscular cronica.
* Ventilacion mecanica prolongada.

* Efectos residuales de sedacion.

» Desorientacion propia de la internacién.

» Tiempo (dias) en que se reestablece la alimentacion oral.

La disfagia puede ser evaluada mediante pruebas funcionales o de
manera instrumental, siendo esta ultima el método de referencia o Gold
standard.”

La prueba de Evans (blue test) es una practica clinica que consis-
te en colocar 4 gotas de azul de metileno sobre la region posterosuperior
de la lengua del paciente y esperar que, en los minutos u horas siguien-
tes, aparezca la tincion azul en las secreciones traqueales o alrededor de
la ostomia. Resulta positiva si las secreciones se tifien de azul.

Para realizar esta prueba, se debe desinflar el baléon de neumota-
ponamiento, colocar un tapon traqueal o valvula fonatoria para mejorar el
proceso de deglucion y colocar al paciente a 45°.%8

En el afio 2016, Bechet et al, realizaron un metaanalisis sobre esta
evaluacioén y detectaron una sensibilidad del 38-62% y una especificidad
que oscilé del 79% al 100%. Si bien esta prueba clinica no es concluyen-
te, resulta ser una de las mas utilizada en las salas de cuidados criticos
para evaluar la disfagia.®

Una alternativa para el azul de metileno cuando este no esta dispo-
nible, es utilizar colorante azul de reposteria.

La FEES (Fiberoptic endoscopic evaluation of swallowing) es una
técnica confiable, segura, objetiva y portatil para el diagnéstico de dis-
fagia. El estudio endoscopico abarca la evaluacion anatomo-funcional
de la faringe y laringe; su movimiento y sensibilidad; el manejo de la
saliva y secreciones durante y post-procedimiento; evaluacion de dife-
rentes alimentos y la respuesta al tratamiento. En el afio 1998, Avid
et al, incorporan la sensibilidad de las estructuras al estudio (FEEST-

218



ST). Su diferencia radica en la estimulacion (con flujos de aire) de la
mucosa inervada por el nervio laringeo superior y debe observarse la
contraccion de aritenoides, cuerdas vocales y senos piriformes. El ope-
rador estimula con el endoscopio y observa si existe respuesta refleja
del aductor laringeo. En base a la respuesta, esta puede clasificarse en
nula, disminuida o normal.t2

La videodeglucion (videofluoroscopia) es el método de eleccion
“Gold standard” para diagnosticar la disfagia y puede observarse todo el
proceso desde diferentes angulos. Tiene como limitacion, que no puede
ejecutarse al costado de la cama, ya que el paciente debe ser trasladado
a la sala de radiologia.

La videodeglucion tiene como ventajas:

 Evaluar la biomecanica de la deglucion.

* Detectar las dificultades en cada una de las etapas deglutorias.

» Descubrir enfermedades que puedan alterar el normal desarrollo
de la deglucion.

* Medir exactamente los tiempos de transicion orofaringea.

* Diagnosticar la permanencia de alimento en la faringe (permanece
en el vestibulo laringeo sin avanzar sobre las cuerdas vocales) y aspira-
cion bronquial (atraviesa las cuerdas vocales).

El transito con radiois6topos es una técnica que tiene mayor sen-
sibilidad y especificidad en la disfagia esofagica que la orofaringea. Se
basa en la administracion de sulfuro coloidal-**"" para evaluar el transito
alimenticio desde la boca hasta el estdmago. Ofrece imagenes estati-
cas de alta calidad para visualizar aspiraciones bronquiales y por reflujo
gastrico.

La manometria y la glucemia en secrecion bronquial, son otras
pruebas diagndsticas disponibles para evaluar la disfagia.

Evaluacion clinica de la via aérea superior

La evaluacion de la VAS puede comenzar cuando el paciente se
encuentra vinculado a VMI, con el objetivo de estimular las estructuras
anatémicas que participan en la fonacion, degluciéon y el manejo de se-
creciones.

La prueba de fuga del balon de neumotaponamiento o “cuff leak”,
consiste en desinflar lentamente este balon y realizar auscultacion cervi-
cal para identificar el paso del aire hacia la VAS. (Figura 3)

Su objetivo es identificar potenciales obstrucciones en la via aérea
qgue obstaculicen el flujo del aire que llega desde los pulmones y se dirige
hacia la VAS. Al desinflar el balén de neumotaponamiento, el aire sale por
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los laterales de la canula de traqueostomia debido a que este espacio
ofrece menor resistencia al flujo de aire que la canula de traqueostomia.
Es fundamental realizar la aspiracion de secreciones antes de iniciar este
test para minimizar el riesgo de aspiracion. Para realizar este procedi-
miento, el paciente debe estar monitorizado con electrocardiografia, oxi-
metria de pulso y medicién de tension o presion arterial para detectar
signos de dificultad respiratoria aguda. El paciente puede presentar estri-
dor, taquicardia, hipertension arterial, hipoxemia, ausencia de fonacién y
diaforesis.?

La evaluacion de la VAS también es realizada como predictor de
falla antes de la extubacion orotraqueal.’®

El kinesidlogo de cuidados criticos debera evaluar y reeducar la
ventilacién por VAS diariamente mediante el desinflado del balén y la obs-
truccion intermitente de la traquea.

AIRE INSPIRADO y
ESPIRADO por VAS

BALON
INFLADO

”»)
A
<)) -

: TAPOI\(IGTFI:/;?UEAL

DESINFLADO

% % AIRE INSPIRADO y
L/ ESPIRADO

&AIRE INSPIRADO y ESPIRADO

Figura 3. Evaluacion de la VAS utilizando la prueba del desinflado del balon de
neumotaponamiento. A) Prueba con balén inflado B) Balon desinflado.

Proteccion de via aérea

La decision de retirar la canula de traqueostomia es una decision
multidisciplinaria en la que intervienen numerosas variables. Una de ellas
es la capacidad que tiene el paciente para movilizar secreciones a través
de una tos efectiva. La proteccion de la via aérea se evalua mediante los
test de pico flujo espiratorio tosido (PFET), la presion espiratoria maxima
(PEmax) y por el nivel de conciencia del paciente.

Diferentes estudios han establecido que el PFET debe ser mayor a
160 I/m para considerar la decanulacion.'?'® Este valor debe ser conside-
rado como un parametro mas en la evaluacion general del paciente y no
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ser tomado como un predictor independiente para decanular al paciente
traqueotomizado, ya que valores levemente inferiores pueden originarse
por fugas de aire peri traqueostomia y no por limitaciones propias del pa-
ciente. La fuerza de la tos también ha sido evaluada mediante la PEmax
que genera la musculatura respiratoria.

Las investigaciones realizadas por Ceriana et al y Santus et al, con-
cluyeron que los valores de PEmax 2 40 cm H,O son interpretados como
predictores de éxito para la decanulacioén. Al igual que el PFET, la PEMAX
no debe ser considerada una variable independiente para la decanula-
cion, sino que debe utilizarse como una herramienta complementaria a la
evaluacion clinica del paciente.

Nivel de conciencia

El nivel de conciencia es una variable independiente para la de-
canulacién, ya que a los pacientes con Glasgow < 8 puntos, no se les
debe retirar la canula de traqueostomia.'®'”

La supresion del reflejo tusigeno por lesion cerebral grave o la in-
capacidad neuromuscular para proteger la via aérea, son condicionantes
para iniciar el proceso de decanulacion. Las lesiones neuroldgicas gra-
ves (accidente cerebrovascular hemorragico o isquémico extenso) en el
postoperatorio de cirugia cardiaca tienen una prevalencia del 0,6% y no
suelen ser la causa que motive la colocacion de traqueostomia.'®

La encefalopatia post circulacion extracorpoérea, la excitacion psi-
comotriz o el sindrome confusional, pueden ser complicaciones neurolo-
gicas que retrasen inicialmente la extubacion y que conduzcan a la nece-
sidad de traqueostomia percutanea o quirurgica si no revierten antes del
dia limite establecido por cada institucion. No existe consenso sobre cual
es el dia correcto para realizar este procedimiento, y a pesar de esto, la
presencia de una lesion neuroldgica grave e irreversible, puede anticipar
la decision de realizarla.

A continuacién se propone un algoritmo para realizar el proceso de
decanulacién en el paciente traqueotomizado segun lo descrito anterior-
mente y avalado por la bibliografia mencionada. (Figura 4)
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Paciente traqueotomizado
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l A
PFET =2 160 I/m
PEMAX =40 cm H20
Escasas secresiones
Blue test negativo

Sin sangrado en via aérea

l
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¢La decanulacion fue exitosa?

Sl NO ? Colocar nueva traqueostomia
Intubacién Orotraqueal

Monitoreo y rehabilitacion

Figura 4. Algoritmo propuesto para decanulacion de traqueostomia.

Consideraciones finales

La traqueostomia es el procedimiento quirdrgico que mas frecuen-

temente se les realiza a los pacientes en cuidados criticos. Su principal
indicacioén es por la necesidad de asistencia respiratoria mecanica prolon-
gada, ya que aporta probados beneficios comparandola con la intubacion
orotraqueal. Puede utilizarse técnica quirurgica o por via percutanea. Am-
bos procedimientos son realizados de forma eficaz y eficiente no pudien-

do demostrar una clara superioridad entre uno y otro.
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Como todo procedimiento quirdrgico trae aparejada la posibilidad de

complicaciones, algunas de las cuales, aunque raras, pueden hasta causar
la muerte. Y es por todo lo antedicho que tanto la indicacion, los cuidados,
el manejo y los cuidados deben ser llevados a cabo por un equipo interdis-
ciplinario que incluye cirujano, intensivista y kinesiologo especialista.

Luego de concretar la desvinculacion de la asistencia respiratoria,

comienza el proceso de retirar la via aérea artificial. Este proceso requiere
como condicion sine qua non que el paciente tenga un Glasgow mayor a
8 y cumpla con los criterios de decanulacion.
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CAPITULO 14

REHABILITACION CARDIORRESPIRATORIA EN
CUIDADOS GENERALES

Kigo. Pablo A. Aguilar - Klgo. Ignacio Picardi

Introduccion

La disfuncién pulmonar postoperatoria, el inadecuado manejo de
secreciones respiratorias, las limitaciones funcionales y los cuidados del
abordaje quirdrgico luego de una cirugia cardiaca (CC), son algunas de
las implicancias clinicas que demandan la necesidad de kinesioterapia
respiratoria (KTR) y movilizacion temprana (MT).

La necesidad del ejercicio fisico en estos pacientes ha evoluciona-
do desde su prohibicion hasta ser necesario y precoz. Tanto es asi que,
en la actualidad, la rehabilitacion cardiaca (RC) se inicia cuando el pa-
ciente se encuentra hospitalizado y es lo que hoy en dia se conoce como
fase 1 de la rehabilitacion.'? Esta fase tiene el objetivo de evitar el reposo
prolongado, asegurar la deambulacién precoz, educar al paciente sobre
la prevencién secundaria y garantizarle de forma segura, la realizacion de
sus actividades de la vida diaria (AVD).

Objetivos

 Desarrollar los conceptos de la fase 1 de la rehabilitacion cardiaca.

 Describir la kinesioterapia respiratoria utilizada en pacientes con
cirugia cardiaca en cuidados generales.

* Detallar los cuidados postoperatorios en base a los diferentes
abordajes quirurgicos.

Movilizacion temprana y rehabilitacion cardiaca

La fase 1 de la rehabilitacion cardiaca se desarrolla durante la inter-
nacion del paciente desde el dia 1 hasta el momento del alta. La moviliza-
cion temprana (MT) comenzara cuando las condiciones clinicas y hemo-
dinamicas lo permitan. Debe iniciarse en cuidados criticos y continuarse
en cuidados generales. Durante la movilizacién, debera monitorearse la
frecuencia cardiaca, la presion arterial y observar posibles arritmias auri-
culares o ventriculares.?
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El objetivo de esta fase sera preparar al paciente para el momento
del alta, con el fin de recuperar la maxima autonomia posible, evitar el re-
poso prolongado y educar al paciente sobre nuevos habitos de vida como
son la alimentacion saludable, abandonar el tabaco y brindarle informa-
cion sobre los beneficios de continuar con un programa de rehabilitacion
a largo plazo.

La RC ha demostrado tener un nivel de recomendacion y evidencia
1A luego de una CC segun la guia americana de cardiologia e incluye en-
tre sus principios, el ejercicio fisico aerébico y de fortalecimiento adminis-
trado lo mas pronto posible y con baja carga.® Sin embargo, al momento
del alta un 17% de los pacientes pueden tener disminuida su velocidad
de marcha y hasta el 20% tendra un deterioro funcional, a pesar de la RC
intrahospitalaria.*®

De esta manera, un segundo objetivo del equipo encargado del
cuidado hospitalario en sala general, sera educar al paciente sobre la
importancia y el beneficio de la RC post alta, puesto que muchos aban-
donan la rehabilitacion y continian con sus habitos previos al momento
del alta.®’

Las complicaciones intra y postoperatorias que prolonguen la ven-
tilacion mecanica invasiva (VMI) y a su vez, la estadia en cuidados criti-
cos, son factores que pueden maximizar las alteraciones funcionales de
un POP habitual y generar asi, mayor debilidad muscular y limitaciones
respiratorias.®

La movilizacién temprana luego de la cirugia cardiaca puede aso-
ciarse a ciertos beneficios como la reduccion del delirio POP, menor preva-
lencia de complicaciones respiratorias y una recuperacion mas acelerada
de las AVD.*'° El hecho de verticalizar al paciente lo antes posible, siempre
y cuando se cumplan los parametros de seguridad, es quizas uno de los
primeros objetivos de la MT, lo cual sucede frecuentemente en los cuida-
dos criticos. La MT no parece relacionarse con grandes efectos adversos y
aquellos episodios menores como hipotensién arterial, responden rapida-
mente a la horizontalizacién sin necesidad de vasopresores.''?

La mayoria de los pacientes logra la sedestacién e incluso la bipe-
destacion al dia siguiente del POP, pero aquellos que no alcancen estos
objetivos precozmente, deberan hacerlo en la sala de cuidados generales
lo antes posible con todas las precauciones pertinentes.

El equipo de trabajo ANZICS en 2022 report6 efectos adversos de-
rivados de la MT por debajo del 3%." Fan E et al en 2014 concluyeron
que el 43% de los pacientes con inmovilizacion en cama presentaban
debilidad muscular adquirida en cuidados intensivos. Es por esto que,
si el paciente logra ser desvinculado de la VMI con éxito, la MT deberia
comenzar a las 12 horas posteriores segun guias de practicas clinicas.™
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Ejercicios aerébicos

El entrenamiento aerdbico demanda la accion de grandes grupos
musculares de manera sinérgica para el desarrollo de actividades como
caminar, correr o subir escaleras. La carga aplicada en el estimulo aero-
bico generalmente es continua a una intensidad baja que ronda el 40 al
75% del consumo maximo de oxigeno, sin alcanzar el umbral anaerdbico.
Las sesiones de estimulos aerdbicos también pueden ser dosificadas en
periodos intervalados a altas intensidades, los cuales no se recomiendan
en la fase intrahospitalaria, pero han demostrado ser seguras y beneficio-
sas en etapas siguientes de la RC."*16

La actividad aerdbica produce respuestas cardiovasculares que se
traducen en el tiempo como adaptaciones fisioldgicas. Los principales
efectos son la mejoria en la relajacion del ventriculo izquierdo, la perfusién
coronaria, la reduccién de la presion arterial por la mejor distensibilidad
vascular y la menor resistencia a la insulina.’'® La tolerancia al ejercicio
puede traducirse en mayor capacidad del individuo en realizar sus AVD de
forma independiente y con menos fatiga, lo cual puede mejorar de forma
considerable la calidad de vida relacionada con la salud.®

El ejercicio aerdbico administrado durante la internacion puede rea-
lizarse mediante caminatas supervisadas, uso de escaleras o pedaleras.
Las sesiones de ejercicio aerdbico dosificado e implementadas de forma
precoz, pueden lograr mejoras en el test de marcha de 6 minutos vy el
consumo maximo de oxigeno al momento del alta, en comparacion con
la KTR sin ejercicio temprano.?° Por lo que realizar solamente KTR sin
ejercicio fisico puede limitar al paciente de funcionalidad al momento del
alta, e incluso el efecto gravitacional de la deambulacion precoz puede
optimizar la distribucion de liquidos a nivel intersticial y mejorar la funcion
pulmonar.?' Asi mismo, la combinacion de una safenectomia en los casos
de revascularizacion miocardica, puede afectar la marcha por el dolor y la
disfuncién asimétrica en miembros inferiores, por lo que la deambulacién
precoz también aporta beneficios analgésicos y vasculares con el tiempo.

La prescripcion del ejercicio durante la internacién es quizas el punto
de mayor heterogeneidad en los ensayos clinicos, los cuales utilizan dife-
rentes protocolos y herramientas para dosificar la carga aplicada. Incluso,
ciertos articulos informan sobre los beneficios de la RC intrahospitalaria
pero no informan sobre como dosifican las sesiones. La progresion de la
carga de entrenamiento también puede ser dificil de administrar teniendo
en cuenta la evolucion volatil del paciente en casos de complicaciones
postoperatorias. Si bien Borges y cols proponen el enfoque de intensidad
“cuanto mas se pueda”, otros autores proponen herramientas practicas y
validas como es la escala de Borg, progresion de metros, minutos de mar-
cha o mediante porcentaje de cambio en la frecuencia cardiaca basal. 22
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Ejercicios de fortalecimiento

El término ejercicio fisico se define como un gesto especifico que
puede ser planificado, estructurado y dosificado; por lo tanto, no solo ini-
ciar una MT puede aportar beneficios, sino también distintos ejercicios de
fortalecimiento pueden ser utilizados. Como ya se detallé anteriormente,
el sistema cardiovascular se adapta al ejercicio aerdbico y con el tiempo
puede producir cambios beneficiosos en el organismo.'®

Por su parte, el fortalecimiento muscular puede generarse con
ejercicios isotonicos mediante contracciones musculares concéntricas y
excéntricas que generan movimientos articular.’ La actividad isotonica
puede ser implementada con el objetivo de realizar cadenas cinéticas
multiarticulares, con el fin de poder trasladar el ejercicio fisico a tareas
cotidianas de la vida diaria, como puede ser, levantarse de una silla sin
utilizar los miembros superiores.

Por otra parte, el ejercicio isométrico representa la contraccion
muscular sin movimiento articular, lo que genera mayor gradiente de
presion al ventriculo izquierdo por su mayor incremento en la presion
arterial, en comparacion a los ejercicios isoténicos.? Los ejercicios iso-
métricos pueden ser utilizados para mejorar el equilibrio en diferentes
posiciones corporales, sumado a la posibilidad de trabajar la flexibilidad,
potencia y ganancia de fuerza de algun grupo muscular especifico.' Los
efectos sobre el sistema cardiovascular dependeran del volumen total
del entrenamiento, tipos de ejercicio, tiempo de descanso y la cadena
cinética utilizada.®

Por su parte, el kinesidlogo encargado de dosificar los ejercicios
no debe olvidar los cuidados basicos de la esternotomia, los cuales se
detallan en su apartado especifico. Sin embargo, vale la pena mencionar
las diferentes recomendaciones sobre los pesos utilizados para los miem-
bros superiores dentro del hospital, variando desde 2 a 5 kilos segun la
bibliografia analizada.?*2°

Dentro del ambito hospitalario la dosificacion y progresion de los
ejercicios de fuerza puede ser compleja, ya que los dinamometros pocas
veces se encuentran disponibles en este ambito.

Kinesioterapia respiratoria

La disfuncion pulmonar POP puede ser causante de complicacio-
nes pulmonares postoperatorias que prolongan la hospitalizacion y afec-
tan en ciertos casos el pronéstico del paciente.?® Se conoce que la posi-
cién supina prolongada, la sedo-analgesia y la VMI pueden desarrollar
atelectasias y alteraciones del intercambio gaseoso en diversas cirugias
toraco-abdominales.?” A su vez, en los casos de CC se agrega la necesidad
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de utilizar circulacion extracorpérea, la cual puede generar colapso al-
veolar en las regiones mas dependientes de los pulmones, alteraciones
del surfactante e inflamacion sistémica que altera la permeabilidad capi-
lar pulmonar y causa edema intersticial.?® Incluso la pleurotomia para la
derivacion de la arteria mamaria interna puede asociarse con mayor de-
rrame pleural por el sangrado del procedimiento e influir en la disfuncion
pulmonar.?® Hasta el enfriamiento tépico para la hipotermia miocardica
protectiva ha sido descrita como causante de lesion de nervio frénico y
posterior disfuncion diafragmatica. Por lo tanto, multiples factores afectan
la relacion ventilacion/perfusion, alterando el intercambio gaseoso y sien-
do la causa de la hipoxemia postoperatoria.

A estas alteraciones intraoperatorias esperables de la CC, se le
suman el dolor, las restricciones del abordaje quirurgico y la limitacion
funcional comentada en el apartado anterior. Es por ello que el deterioro
multifactorial de la funcién pulmonar postoperatoria no solo se presenta
en los primeros dias, sino que puede extenderse hasta el afo posterior
a la CC. Durante el POP temprano la disminucién del volumen espirado
en el primer segundo (VEF,), la capacidad vital forzada (CVF) y la capa-
cidad residual funcional (CRF) se encuentran disminuidas y asi, se ven
afectadas las capacidades para incrementar los volumenes pulmonares
en forma activa y movilizar secreciones. Estas disfunciones pulmonares
habituales pueden incrementar la disnea y el trabajo respiratorio. Incluso
aquellos pacientes con EPOC moderado a severo, pueden presentar ma-
yor pérdida de la funcién pulmonar y asociarse a peores resultados.33

La KTR o también llamada fisioterapia respiratoria, busca mitigar
los efectos de la CC a partir del incremento de los voliumenes pulmona-
res, con el fin de prevenir las posibles CPP, mejorar la disnea, el patron
respiratorio, el manejo de secreciones respiratorias y la funcién pulmonar.

Entrenamiento de los musculos respiratorios

La CC puede alterar la medicion de la presion inspiratoria maxima
(PImax) y espiratoria maxima (PEmax) en el periodo POP, sin embargo,
los valores pueden normalizarse de forma espontanea al poco tiempo.
La medicidon de presiones ejercidas por los musculos respiratorios (MR)
pueden ser la resultante de la incapacidad de incrementar los volimenes
pulmonares al no lograr inspiraciones profundas por el dolor POP y la
restriccion de la caja toracica, sin asociarse a un verdadero cambio es-
tructural del masculo.*

El objetivo del entrenamiento de los musculos respiratorios (EMR)
POP es aumentar los volumenes y la funciéon pulmonar para poder reducir las
potenciales complicaciones respiratorias que puedan aumentar la estadia
hospitalaria. Si bien existe cierta heterogeneidad en estos resultados, las
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diferencias se deben a la capacidad de los MR previos a la CC.3** Es
decir, ciertos pacientes de edad avanzada con debilidad previa en sus
MR, se beneficien del EMR incrementando su fuerza, aliviando su disnea
y mejorando la eliminacion de las secreciones respiratorias. En cambio,
pacientes de mediana edad sin enfermedad respiratoria preexistente, me-
joran su funcion respiratoria al estimular la inspiracion profunda, lo cual
puede generarse mediante el EMR o no, por lo que la ganancia de fuerza
de los MR no seria su objetivo. Por lo tanto, durante la estadia en sala ge-
neral, cierto grupo de pacientes puede ya haber modulado su dolor POP
y no padecer grandes alteraciones en la expansion pulmonar, por lo que
perder parte de la sesidén con el EMR puede ser contraproducente si no
se optimiza la recuperacion fisica rapidamente. A su vez, pacientes con
EPOC pueden mejorar la tolerancia al ejercicio mediante el EMR, efecto
dificil de reproducir en periodos cortos de internacion luego de la CC, por
lo que utilizarlo preoperatoriamente o continuarlos en las siguientes fases
de la rehabilitacion puede ser de gran ayuda para ellos.?®

Existen diversos dispositivos utilizados para el EMR, algunos fun-
cionan mediante carga umbral, es decir, el flujo de aire se permitira solo
cuando se venza cierta presion inspiratoria; y otros mediante resistencia
al flujo inspiratorio, donde se disminuye el diametro por donde se inhala
de forma progresiva. La carga aplicada en el EMR varia desde el 30% al
80% de la PImax. La mayoria de los ensayos clinicos no superan el 50%
de carga en la etapa intrahospitalaria.®

Otro punto a considerar son las recomendaciones especificadas
para realizar las mediciones de PImax y PEmax en las diferentes situacio-
nes y los valores de referencia estratificados por edad y sexo. Obtener es-
tas variables durante el POP e incluso iniciar un programa de EMR previo,
puede aportar una informacion mas detallada de la disfuncion pulmonar
POP y guiara mejor la KTR.

Ejercicios de expansiéon pulmonar o ganancia de volumen

La terapia de expansion pulmonar puede realizarse con respiracio-
nes profundas guiadas por el kinesiélogo y pueden complementarse o no,
con equipos mecanicos. Los dispositivos utilizados pueden ser incentivos
inspiratorios, cuyo objetivo sera generar una retroalimentacion visual al
estimulo de inspirar de forma profunda, como asi también, dispositivos de
presion positiva espiratoria (PEP y OPEP) a través de un incremento de
la resistencia espiratoria.

El proposito de estas técnicas sera incrementar de forma sostenida
la presién transpulmonar a partir de una mayor actividad diafragmatica que
logre maximizar el volumen pulmonar inspiratorio. Realizar de forma profi-
lactica estos ejercicios de respiracion profunda en el POP ha demostrado
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beneficios en la oxigenacion, la disnea y la reduccion de atelectasias,
con una mayor aireacion pulmonar.?¢3¢ Independientemente de la técnica
o dispositivo utilizado, todo ejercicio de respiracion profunda debe basarse
en una respiracion diafragmatica a flujo lento con una retencion al final de la
inspiracion de 3 a 5 segundos y una exhalacion lenta. Las 6rdenes hacia el
paciente pueden ser que tome aire por nariz buscando “inflar su abdomen”
y contenga la respiracion como si se encontrase debajo del agua. Prefe-
rentemente la posicion de sedestacion con la pelvis en inclinacion posterior
facilita el descenso y relacién tension-longitud de la cupula diafragmatica,
pero también puede realizarse en la cama a 45° si no se tiene la posibilidad
de verticalizar al paciente.®

La mayoria de los ensayos realizan entre 10 a 30 respiraciones
profundas y desde dos veces por dia hasta realizarlos cada 1 hora, segun
tolerancia y evitando fatiga de MR.%%-38

Técnicas de higiene bronquial

La disminucion de los volimenes pulmonares y el dolor POP pue-
den limitar la efectividad tusigena. Si bien la intensidad del dolor y el pa-
tron de respiracion superficial pueden ser mas notorios en los primeros
dias, estos pueden persistir durante la internacion en sala general y afec-
tar al flujo espiratorio. Por lo tanto, cualquier método de KTR que busque
incrementar el volumen y la capacidad pulmonar con el fin de mejorar el
pico flujo espiratorio (PEF) y el pico flujo tosido (PFT), pueden ser efecti-
vos para el manejo de secreciones respiratorias.*

También es cierto que, debemos ser cautelosos con la tos irritativa
propia del POP, la cual puede presentarse hasta en el 80% de los pacien-
tes y hasta el octavo dia posterior de la CC, siendo causante de elevadas
presiones intratoracicas que puedan dafar la esternotomia.*°

Las técnicas de higiene bronquial (THB) deben ser cuidadosas con
la incision quirdrgica, tos irritativa y el dolor POP. La utilizacion de las ma-
nos del paciente junto con algun elemento que genere contencion (toalla,
sabanas, etc) resulta valido para amortiguar el impacto musculoesquelé-
tico que genera la tos en estos pacientes.

Algunos autores creen que la disminucion del volumen pulmonar y
el patrén restrictivo POP son la principal causa de tos y acumulo de secre-
ciones. Es por ello que la expansion pulmonar profilactica puede mejorar
la expectoracion y la funcion pulmonar.®® A su vez, los dispositivos de
presion positiva espiratoria (PEP) o presion positiva espiratoria oscilante
(OPEP), pueden ser de ayuda, ya que aplican una presion positiva espi-
ratoria que estimula la ventilacién colateral, evita la compresién dinamica
en la via aérea de pequefio calibre y genera efectos reologicos en las
secreciones respiratorias por la oscilacién del flujo.'
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Otra estrategia a utilizar, puede ser el empleo de ejercicios respira-
torios activos guiados por un kinesiélogo, como son, el ciclo activo, dre-
naje autogénico, la tos asistida y la aceleracion del flujo espiratorio, entre
otras. No parece existir superioridad de una técnica por sobre la otra en
la eliminacion eficaz de secreciones, por lo que la seleccion de THB debe
ser individualizada segun el criterio clinico del terapeuta.

Cuidados del abordaje quirargico

Esternotomia

La esternotomia media es el abordaje quirdrgico mas frecuente en
CC ya que permite una correcta visualizaciéon del corazén y los grandes
vasos. Finalizada la CC, el esternén se sutura con alambres de acero
quirdrgico hasta lograr la consolidacion ésea definitiva. La incision de la
piel puede tardar tan solo 10 dias en cicatrizar, pero la consolidacion del
esternon demanda al menos 35 dias dependiendo de factores intrinsecos
del paciente.*? Durante este periodo de tiempo, el paciente debera extre-
mar los cuidados, evitar movimientos de apertura del torax, extension y
abduccion de hombros o flexion de hombros por encima de los 90° sin
respetar la linea media.

Uno de los desafios en la sala general sera educar y rehabilitar
al paciente con un hueso en vias de cicatrizaciéon. Para ello sera funda-
mental explicarle al paciente y a sus familiares sobre los cuidados posto-
peratorios y las complicaciones que pueden aparecer si no se protege
la esternotomia. El hecho de levantarse de una silla utilizando los miem-
bros superiores o realizar movimientos unilaterales por encima de la
cabeza, pueden ser los que generen mayor separacion esternal y dolor
en los primeros meses. Para incorporarse desde un sillén, es primordial
que se realice flexion del tronco y tomar impulso para despegarse del
asiento, realizando la fuerza con los miembros inferiores y no efectuar
el movimiento tomandose desde los apoyabrazos. Puede optarse por
entrecruzar los brazos sobre la region axilar o apoyandolos suavemente
sobre sus rodillas. (Figura 1) Ademas, la tos persistente en el POP me-
diato (irritativa o productiva) es un acto perjudicial para el paciente, ya
que el incremento de la presion intratoracica puede generar ruptura de
la sutura esternal y, por ende, una separacién 6sea con necesidad de
reoperacion que conlleva a un aumento de la morbimortalidad. El kine-
sidlogo sera uno de los profesionales del equipo de salud que debera
evaluar diariamente la estabilidad esternal, interrogar sobre |la presencia
de tos, y en caso afirmativo, evaluar sus caracteristicas para realizar
THB sin provocar tos, o dar aviso a los médicos tratantes si la tos fuese
irritativa o seca.
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Figura 1. Movimientos seguros para levantarse del sillon.

Antiguamente, los pacientes con CC estaban limitados en su movi-
lizacion por indicacion médica. En la actualidad, la rehabilitacion cardia-
ca, debe comenzar en la etapa hospitalaria, denominada fase 1. En esta
fase, como hemos mencionado anteriormente, se realizan ejercicios de
baja intensidad y se priorizan las caminatas diarias, subir-bajar escaleras
y ejercicios de miembros inferiores (MMII) en mayor medida que los de
miembros superiores (MMSS) para no generar estrés mecanico sobre el
esterndn.

Los ejercicios de MMSS deben realizarse sobre la linea media y
en forma bilateral dentro de un rango indoloro de movimiento y asi reali-
zar ciertos ejercicios del tren superior que antiguamente estaban prohibi-
dos. Este enfoque mas liberal puede practicarse en las salas de cuidados
generales teniendo en cuenta la situacion individual de cada paciente,
ya que existen factores de riesgo para desarrollar complicaciones ester-
nales, como son: obesidad, mujeres con osteopenia, térax en tonel por
EPOC, extirpacion bilateral de arteria mamaria, tos frecuente, diabetes e
intervencion previa del esternén.*

Los beneficios de los ejercicios de miembro superior y tronco pue-
den no solo educar al paciente en la sala para realizar ciertas AVD en el
hogar, sino también ser una estrategia de modulacion del miedo y dolor
POP sin incrementar el riesgo de complicaciones esternales. Si bien, to-
davia no se demuestra que el enfoque liberal temprano pueda dar mejor
funcidn fisica a mediano plazo, el mismo ha demostrado ser seguro.**A
su vez, durante la hospitalizacion resulta importante ensefiarle al paciente
las formas correctas para levantarse de la cama sin poner en riesgo la
sutura de la esternotomia. (Figura 2)
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Figura 2. Secuencia recomendada para levantarse de la cama.

Abordajes minimamente invasivos

Existe un conjunto de abordajes quirdrgicos menos invasivo como
son las toracotomias y la esternotomia parcial o miniesternotomia. Los
abordajes minimamente invasivos se introducen en el campo de la CC a
partir de la década del noventa para la intervencion de la valvula mitral,
y con el tiempo, la frecuencia y éxito en su realizacion fueron incremen-
tando.*
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El abordaje por miniesternotomia se realiza con una incision quirur-
gica de menor extension sobre el esternén, puede efectuarse en forma de
“J” siendo unilateral y asi, provocar menor sangrado y se asocia con una
recuperacion mas rapida de las AVD en comparacién con una esternoto-
mia convencional.*

En las toracotomias, la restriccion de movimientos queda condiciona-
da al dolor postoperatorio que resulta de las lesiones musculares que de-
ben realizarse sobre los musculos intercostales, pectoral mayor y menor si
el abordaje es anterolateral. En este abordaje, el esternén queda indemne
y no hay riesgos de fractura 6sea por aumentos en la presion intratoracica
al momento de toser o ejecutar determinados movimientos como ocurre
en la esternotomia convencional. Este punto favorece la movilizacion tem-
prana, sin embargo, el dolor POP por toracotomia lateral puede ser mayor
al experimentado por esternotomia. Esto se debe a la mayor cantidad de
terminaciones nerviosas presentes y a las lesiones musculares necesarias
para abordar el corazén desde esa region toracica.

La rehabilitacion cardiorrespiratoria sera igual de importante en
este grupo de pacientes, a pesar que recuperan con mayor rapidez su
independencia funcional. La posibilidad de ser mas agresivo en la reha-
bilitacion de fase 1, puede generar mayor adherencia al tratamiento pla-
nificado durante su internacion. A su vez, poblaciones de edad avanzada
pueden padecer mayor limitacién funcional luego de un abordaje conven-
cional, por lo que el beneficio de recuperar mas rapidamente las AVD con
las sesiones de RCR en el abordaje menos invasivo, es de gran ayuda
para una poblacién mas fragil.*¢

Consideraciones especiales: diferenciar la internacion prolonga-
da del POP no complicado

La VMI prolongada en CC programada puede definirse como la in-
capacidad de desvincular al paciente del ventilador mecanico dentro de
las primeras 24 hs y tiene una prevalencia del 6,2 al 22%.474°

La dependencia a la VMI puede ser resultante de shock cardiogé-
nico, infarto POP, arritmias ventriculares, encefalopatias secundarias a la
circulacion extracorporea, sindrome confusional, shock séptico o cuadros
clinicos mixtos.

La debilidad muscular adquirida en cuidados criticos se define
como una debilidad presente en pacientes criticamente enfermos sin una
etiologia ajena a la enfermedad en curso. Su diagnéstico generalmente
es clinico mediante la evaluacion de la fuerza muscular, donde un puntaje
inferior a 48 puntos en la escala MRC (Medical Research Council) logra
certeza en su reconocimiento.
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El hecho de que un paciente se encuentre traqueotomizado en la
sala general puede traer preocupaciones para el resto del equipo, pero un
enfoque multidisciplinario puede evitar complicaciones y que la traqueos-
tomia se convierta en un factor de riesgo de morbimortalidad.

Los pacientes con traqueostomias deben ser evaluados diariamen-
te para: evaluar la presencia de secreciones traqueales, la reeducacion
de la fonacion lo mas rapido posible y el comienzo de la alimentacion de
forma progresiva.

Si bien la terapia fisica es un pilar en la recuperacion funcional de
este grupo de pacientes, no se debe despreciar el catabolismo proteico
que suele tener el paciente critico. Por lo tanto, se debera optimizar la
ingesta de proteinas diarias para mejorar la masa muscular junto con la
rehabilitacion. Diferenciar este grupo de pacientes complejos de aquellos
que logran ser desvinculados a las pocas horas de la VMI es un punto
a considerar en su paso a la sala general. Lograr el objetivo de la in-
dependencia funcional puede requerir mayor tiempo y deben emplearse
estrategias dirigidas a la prevencion de la debilidad adquirida en cuida-
dos criticos. Para ello, pueden implementarse paquetes de medidas o
“Bundles” como son las descriptas en el protocolo “ABCDEF” (sigla en
inglés).%® (Figura 3).

Evaluar, preveniry
controlar el dolor.

Participacion
familiar. Respiraciéon espontanea
F B lo mas pronto posible.
Movilizacion
temprana. Eleccion de
analgesia y
sedacion.

Evaluar, prevenir y
gestionar el delirio.

Figura 3. Paquetes de medidas para la rehabilitacién del paciente
post cuidados criticos.
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Consideraciones finales

La intervencién kinésica en los pacientes que cursan el POP de
cirugia cardiaca comienza en cuidados criticos y se extiende hasta el
momento del alta.

La recuperacion de las AVD, la mejoria en la condicion fisica y la
prevencidon de complicaciones respiratorias, deben ser los principales ob-
jetivos del kinesiélogo encargado de la rehabilitacién postoperatoria en
la sala de cuidados generales. El ejercicio fisico, la evaluacion clinica, el
analisis de estudios complementarios, la educacion sobre los cuidados
quirurgicos y la kinesioterapia respiratoria, son herramientas fundamenta-
les en la atencion diaria de estos pacientes.
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CAPITULO 15

INDICACIONES Y PROGRAMAS DE LA REHABILITACION
CARDIOVASCULAR

Dr. Nicolas Chichizola

Introduccion

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte a
nivel mundial. Las estrategias para reducir el riesgo de las enfermedades
cardiovasculares incluyen las modificaciones en el estilo de vida y las in-
tervenciones quirurgicas o percutaneas. En los ultimos afios se han intro-
ducido nuevas técnicas quirurgicas, mejores tecnologias en equipamiento
e instrumental médico; y se ha incrementado el numero de personas que
acceden a una cirugia cardiaca.

La rehabilitacion cardiovascular (RC) tiene indicacion en la mayoria
de las personas sometidas a una intervencion cardiaca, con un elevado ni-
vel de recomendacion por las guias internacionales de cardiologia. Es fun-
damental, previo al inicio a la RC, realizar una evaluacion para estratificar
el riesgo de complicaciones durante el entrenamiento en cada individuo.

Objetivos

» Describir las indicaciones y beneficios de la RC luego de una ci-
rugia cardiaca.

» Conocer las herramientas para una adecuada estratificacion de
riesgo previo al ingreso de un programa de RC.

* Describir los componentes basicos de la RC.

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte a
nivel global. Se estima que cada afio mueren 18 millones de personas
por esta causa, representando casi el 32% del total de muertes. También
representa la mayor carga de enfermedad definida por afios de vida perdi-
dos ajustados por discapacidad.! Esta realidad no escapa a nuestro pais,
ya que, en el ultimo registro realizado durante el afio 2017 en Argentina,
fallecieron casi cien mil personas por afecciones cardiovasculares, lide-
rando el ranking del total de muertes con 28,5%.2

Existe probada evidencia de que la RC logra reduccién de eventos
cardiovasculares, mejoras en la calidad de vida y reduccion de tiempo de
recuperacion luego de una cirugia cardiaca. A pesar de sus beneficios y el
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alto nivel de recomendacion, la RC es una herramienta infrautilizada para
los pacientes luego de una cirugia cardiaca.

Rehabilitacion cardiovascular. Definicion y objetivos

El término rehabilitaciéon cardiovascular se refiere a una interven-
cion coordinada y multifacética designada a optimizar en el paciente car-
diaco, el funcionamiento fisico, psicoldgico y social. El ejercicio es uno
de los principales componentes del programa de rehabilitaciéon, como asi
también el asesoramiento nutricional, las intervenciones en el comporta-
miento y el control de los factores de riesgo cardiovasculares.®

El objetivo de la rehabilitacién cardiovascular es alcanzar las metas
que se plantean en la prevencion secundaria y asi reducir la recurrencia
de eventos, la hospitalizacion y la muerte de causa cardiaca.

Indicaciones de la rehabilitaciéon cardiovascular luego de una
cirugia cardiaca

Cirugia de revascularizacion miocardica

El bypass coronario fue introducido por René Favaloro en 1968
como la primera técnica de revascularizacion miocardica.* Desde enton-
ces se han realizado varios cambios, como la cirugia sin bomba, la re-
vascularizacion hibrida (asociando intervencién coronaria percutanea) y
la cirugia minimamente invasiva, intentando que este procedimiento sea
menos agresivo o invasivo.>® A pesar de ciertos avances, hoy en dia to-
davia suele requerirse la esternotomia y a veces safenectomia. Incluso
realizada con las modalidades mas modernas, la cirugia de revasculariza-
cion miocardica sigue siendo una agresion importante, asociada con va-
rias complicaciones potenciales. Suele requerir una estadia hospitalaria
cercana a una semana Yy, tras el alta, los pacientes suelen necesitar un
periodo de convalecencia de 2 a 6 semanas.

Considerando la necesidad del paciente de obtener una recupe-
racion fisica completa y rapida después de la cirugia que permita una
normalizacion de sus actividades de la vida diaria (incluido el regreso al
trabajo), sumado a la necesidad de adoptar un estilo de vida saludable, la
RC parece ser la recomendacion perfecta para los pacientes en el poso-
peratorio inmediato de la cirugia de bypass coronario.

La RC promueve una mejor y mas rapida recuperacion luego de la
cirugia cardiaca y proporciona nuevos habitos, herramientas y educacion
en la prevencion secundaria para reducir la progresién de la enfermedad
coronaria y tener éxito a largo plazo.

La RC después de la cirugia de revascularizacion miocardica tiene
una indicacion clase | nivel de evidencia A segun las principales guias de

242



cardiologia internacionales.”® Al buscar en la literatura médica evidencias
cientificas de RC, se encuentran beneficios en términos de reduccién de
mortalidad cardiovascular, infarto agudo de miocardio e internaciones.®
También existen beneficios en varios puntos finales débiles como el au-
mento de la capacidad de ejercicio, calidad de vida, control de factores
de riesgo, adherencia al régimen farmacoldgico, adopcion de un estilo
de vida saludable y retorno al trabajo.'®'" Dentro de la literatura se des-
taca una meta-analisis de estudios aleatorizados publicado en 2023 con
23.430 pacientes con enfermedad coronaria, donde se evidencia una re-
duccion del riesgo de mortalidad cardiovascular del 26%, de hospitaliza-
ciones del 23% y de infarto agudo de miocardio del 18%.°

Cirugia valvular

La enfermedad valvular representa un tercio de todas las enfer-
medades cardiacas y su prevalencia esta en aumento debido al enve-
jecimiento de la poblacion, su crecimiento demografico y avances en los
métodos de tratamiento.'? Las valvulopatias son principalmente de natu-
raleza degenerativa y el tratamiento incluye cirugia de reparacion o de
reemplazo valvular en forma quirdrgica o percutanea.

Los pacientes con enfermedad valvular son de mayor edad, mas
fragiles y con un numero mayor de comorbilidades asociadas. La disnea
es uno de los principales sintomas de las valvulopatias, limitando la capa-
cidad aerodbica y reduciendo las actividades cotidianas.

La cirugia valvular es un acontecimiento estresante que esta aso-
ciado a inmovilizacion durante la hospitalizacion, posibles complicaciones
posquirurgicas y las restricciones de la esternotomia. Por todo lo mencio-
nado, un programa de RC con entrenamiento fisico supervisado, educacion
en anticoagulacion, prevencion de endocarditis, asesoramiento psicoldgico
y nutricional; tiene un rol fundamental luego de la cirugia valvular para me-
jorar el funcionamiento fisico y psicoldgico luego de una cirugia valvular.

La guia de la sociedad europea recomienda la RC para pacientes
sometidos a reemplazo valvular adrtico quirirgico y en los ultimos afios se
han ampliado para incluir pacientes con implante valvular adrtico transcu-
taneo (TAVI).">'5 Existe evidencia sobre el beneficio de la RC después de
las intervenciones valvulares, logrando una mejoria en la calidad de vida
y en la capacidad de ejercicio y en algunos estudios, se asocié con menor
riesgo de hospitalizaciones.®

Trasplante cardiaco

El trasplante de corazon (TC) es el tratamiento de eleccion para
pacientes elegibles con insuficiencia cardiaca cronica terminal. La super-
vivencia a un afo del trasplante en todo el mundo es mayor al 85%.°
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La inmunosupresion necesaria para evitar el rechazo suele provo-
car un aumento de la grasa corporal, atrofia del musculo esquelético y se
asocia con multiples comorbilidades como hipertension, diabetes, enfer-
medad renal crénica y vasculopatia del injerto cardiaco.?°

La capacidad de ejercicio luego del trasplante esta por debajo de lo
normal para la mayoria de los pacientes, con un consumo maximo de oxi-
geno (VO,) medio de aproximadamente del 60% esperado para su edad.
Los receptores de TC tienen hallazgos anormales en la fisiologia del ejer-
cicio, relacionados con la denervacion cardiaca quirargica, la disfuncién
diastdlica, una capacidad oxidativa reducida del musculo esquelético y
disfuncion endotelial, en parte como resultado de la insuficiencia cardiaca
crénica previa al trasplante.

La respuesta de la frecuencia cardiaca al ejercicio se ve alterada
por la denervacién. La pérdida de inervacién parasimpatica genera fre-
cuencias cardiacas elevadas a nivel basal que no aumentan con el ejer-
cicio debido a la denervacion simpatica.?' La reinervacion cardiaca que
resulta en una normalizacion parcial de la respuesta de la frecuencia car-
diaca al ejercicio ocurre en aproximadamente el 40% de los receptores de
TC meses o afios después.

El entrenamiento fisico supervisado en programas de RC es seguro
y esta recomendado por guias cardiolégicas internaciones tanto antes
(prehabilitacion) como después del TC. La RC mejora el VO, maximo y la
fuerza del musculo esquelético. También se ha demostrado que reduce la
gravedad de la vasculopatia del injerto cardiaco.

Correccion de cardiopatias congénitas

La cardiopatia congénita es un grupo de anomalias estructurales y
funcionales del corazén o grandes vasos que estan presentes al nacer.
Estas malformaciones pueden conducir a una reduccion de la oxigena-
cion y/o alteracién hemodinamica. La incidencia es mayor en prematu-
ros que en recién nacidos a término, acercandose aproximadamente al
1% de la poblacién pediatrica. Con la ayuda de la cirugia y el tratamiento
médico, alrededor del 80% de los nifios pueden sobrevivir hasta la edad
adulta.z

Estd demostrado que los portadores de cardiopatias congénitas,
la capacidad aerobica esta reducida y mientras mas bajo es el valor del
consumo pico de O,, mas aumenta el riesgo de morbimortalidad de estos
pacientes. También estan en riesgo, al adoptar un estilo de vida sedenta-
rio, de desarrollar sobrepeso y adquirir obesidad.

Las guias de practica clinica recomiendan que las personas con
cardiopatias congénitas realicen ejercicio regularmente con el fin de
reducir complicaciones a largo plazo, mejorar la calidad de vida y la
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condicion fisica en general. Dentro de la literatura cientifica, se destaca
una revision sobre los beneficios de la RC en cardiopatias congénitas,
evidenciandose un impacto positivo en la salud al mejorar la capacidad
aerobica, objetivado a través de la mejoria del consumo de O, en estos
pacientes en forma segura.®

Estratificacion de riesgo previo al inicio de la rehabilitacion
cardiaca

La evaluacion del paciente es un componente esencial previo al
ingreso a RC, principalmente luego de una cirugia cardiaca, ya que ésta
puede asociarse a hospitalizaciones prolongadas y limitaciones en la mo-
vilizacion por la esternotomia. La evaluacion consiste en una historia
clinica, examen fisico y pruebas complementarias especificas para poder
realizar una estratificacion del riesgo de eventos cardiovasculares duran-
te el entrenamiento en RC.

En la historia clinica se obtendran datos sobre la cirugia realizada,
principalmente sobre el tipo de intervencion, tiempo de internacién y com-
plicaciones asociadas a la misma. La presencia de sintomas cardiovascu-
lares como disnea y angina de pecho a baja carga de esfuerzo, como asi
también la presencia de depresidn se asocia a peor pronostico. Durante el
examen fisico se valoraran las heridas de la cirugia (esternotomia, safe-
nectomia, toracotomia, accesos radiales, etc.) y la presencia de signos de
insuficiencia cardiaca residual.

Las pruebas complementarias permiten mejorar la estimacion de
riesgo y el pronostico de los pacientes durante la sesion de entrenamien-
to. Es de suma importancia conocer la funcion ventricular residual. Los
pacientes con disfuncion sistoélica del ventriculo izquierdo tienen peor pro-
nostico, ya que aumenta la mortalidad, sobre todo en pacientes con frac-
cion de eyeccion del ventriculo izquierdo (VEF,) < 30%. Es fundamental
la realizacion de una prueba de esfuerzo graduada (PEG), para conocer
la capacidad funcional, detectar isquemia residual y arritmias durante la
actividad, permitiendo una prescripcion adecuada de la intensidad del en-
trenamiento. Es necesario también, conocer la anatomia coronaria y si
existen lesiones residuales por revascularizaciones incompletas.

La estratificacion de riesgo permite estimar el riesgo de complica-
ciones cardiovasculares durante el entrenamiento, y a través de estas
herramientas utilizar distintas medidas de supervision y monitorizacion
segun la gravedad de cada paciente.

Esternotomia y entrenamiento

Anteriormente se recomendaba el inicio de la RC luego de las 6
semanas de la cirugia debido al proceso de cicatrizacion del esternon.
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Esta recomendacién no permitia mantener una continuidad con en trata-
miento iniciado durante la hospitalizacion, conocido como Fase | de la RC
y se asociaba a una menor derivacion y acceso al programa de rehabilita-
cion. Por dicho motivo se analizo si existia riesgo de iniciar RC a las dos
semanas de la cirugia. No se evidencié mayor riesgo con el inicio tempra-
no, y ademas se logré un mayor porcentaje de pacientes con acceso y
adherencia al programa de RC.

En las primeras semanas se limita el entrenamiento de fuerza del
tren superior, priorizando la movilidad del mismo e incrementando el tiem-
po de entrenamiento aerdbico. Luego de un periodo de adaptacion se
aumenta progresivamente la intensidad y el tiempo del entrenamiento de
fuerza, para obtener los beneficios en la salud de los distintos tipos de
entrenamiento (aerdbico y fuerza), que son complementarios.

Se describe frecuentemente en los pacientes luego de una cirugia
cardiaca la osteopatia por la esternotomia. Se manifiesta clinicamente
por dolor esternal, en la columna dorsal y en ambos hombros, como asi
también por anormalidades en la movilidad toracica. Se evidenciaron be-
neficios principalmente en la reduccion del dolor de la osteopatia, con se-
siones de entrenamiento dirigidas a mejorar la movilidad y la elongacion a
nivel esternal y de la columna dorsal.

Programa de rehabilitacion cardiaca

La RC tiene reconocida eficacia en la prevencion secundaria tanto
en pacientes con cardiopatias crénicas como en aquellos con enferme-
dad coronaria o cirugia cardiaca reciente.?*?° A pesar de ello, la RC sigue
siendo infrautilizada y pocos pacientes inician un programa de rehabilita-
cion cardiaca (PRC) multidisciplinario. En Argentina, la poblacion que co-
mienza un PRC en relacidn a su prescripcion es menor al 8%, a diferencia
de lo sucedido en otros paises como Canada, que se encuentra alrededor
del 22%.%6 Esto puede deberse a falta de cobertura social, depresién post
traumatica asociada a la cirugia, accesibilidad a centros de rehabilitacion
o falta de prescripcion médica.

Los PRC deben orientarse a reducir los eventos cardiovasculares,
promover nuevos habitos alimenticios, supresion completa del tabaco,
educacion sobre los PRC para no suspenderlos, apoyo psicoldgico y ejer-
cicio fisico aerdbico preferentemente.?”-28

Los beneficios de la RC permiten una recuperacion segura dentro
de un ambito cardio-protegido, son programas personalizados con monito-
reo continuo, aportan informacién sobre nutricion y entrenamiento; y brin-
dan apoyo psicolégico para manejar la ansiedad y el estrés postraumatico
ocasionado por la cirugia cardiaca.
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La RC esta organizada tedricamente en cuatro fases, diferencia-
das por objetivos, actores y tipos de ejercicios.?® (Tabla 1) A pesar de
esta estratificacion, algunos cardidlogos especialistas en rehabilitacion
cardiovascular prefieren diferenciar la RC solamente entre la etapa de
internacién con la realizada en forma ambulatoria. Ellos consideran que
el entrenamiento que se inicia en un gimnasio de rehabilitacion debe ser
prolongado en el tiempo y no ser taxativos con los tiempos de cada fase.

Tabla 1. Fases de la rehabilitacion cardiaca.

FASE 1 FASE 2 FASE 3 FASE 4
Lugar Internacién Gimnasio Glmr?a.s.|o ° Domicilio
Domicilio
Duracion | Hasta el alta 3 meses 3 meses .D.ur.a0|on
post alta ilimitada
Caminatas, Intervalicos, | Intervalicos, | Intervalicos,
escaleras continuos, continuos, continuos,
L y ejercicios fuerzay fuerzay fuerzay
Ejercicios | . aves flexibilidad. | flexibilidad. | flexibilidad.
isotonicos e
isométricos.
Kinesiodlogo y | Kinesidlogo, | Kinesidlogo, | Paciente
Actores paciente paC|.er1te., paC|.er1te.,
nutricionista, | nutricionista,
médico. médico
Evitar el Modificar Mantener o Cambiar o
reposo, habitos aumentar la | mantener los
mejorar las previos capacidad habitos
AVD y (alimentacion, | funcional. saludables.
. preparar al tabaco) y Controlar los | Controlar los
Objetivos | ciente realizar FRC. FRC.
para su alta. | ejercicios Eliminar el Mejorar la
fisicos. tabaco. funcionalidad
y disminuir la
morbimortalidad.

La fase 1 es aquella que se realiza mientras el paciente se encuen-
tra internado, mientras que la fase |l comienza luego del alta hospitalaria
en un centro habilitado y se “extiende” hasta los 3 meses siguientes. Es
la fase en la cual, el ejercicio fisico debe estar supervisado por un médico
cardidlogo y un kinesiologo especialista.
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El médico cardidlogo sera el encargado de prescribir el ejercicio
fisico y para ello, pueden utilizarse diferentes metodologias.?6:29-30

* Prueba de esfuerzo graduado (PEG): Es el método de referencia
ya que permite observar la frecuencia cardiaca maxima (FCM = 220 -
edad), la frecuencia cardiaca util (FCU); observar si la prueba fue maxi-
ma o submaxima y analizar si el paciente presenté angina de pecho o
alteraciones electrocardiograficas durante el esfuerzo. En base a sus re-
sultados, el cardidlogo establecera los objetivos iniciales. Con una PEG
disponible, la intensidad del ejercicio debe alcanzar el 60-80% de la FCM.
Si durante la prueba se evidenciaron alteraciones electrocardiograficas
compatibles con isquemia, se utilizara el 80% de la FC en relacion a aque-
lla donde comenzaron los cambios eléctricos.

 Escala de Borg: Es importante que el paciente sea instruido sobre
esta escala y que pueda establecer fehacientemente su valor ante un
esfuerzo. Cuando la PEG no esta disponible rapidamente, la sesién de
entrenamiento puede limitarse con 20 latidos por encima de la frecuencia
cardiaca de reposo o con la escala Borg modificada no mayor a 2.2

» Férmula propuesta por Karvonen:

FCE =FCR + % (FCM - FCR)
FCE: Frecuencia cardiaca de entrenamiento - FCR: Frecuencia cardiaca de reposo.

Se aconseja iniciar el entrenamiento con 65 a 70% y progresar has-
ta 80-85%.

* Frecuencia cardiaca de reserva (FCR): En pacientes sedentarios
y desacondicionados, el cardidlogo puede utilizar esta estrategia para co-
menzar el entrenamiento si no dispone de PEG.

FCR=FCM-FCR

» Ergoespirometria: La prueba de ejercicio con analisis de gases
espirados (PEAGE), permite un analisis racional de los sistemas respira-
torio, cardiovascular, hematopoyético, neuropsicoldgico y musculoesque-
lético; y los hallazgos encontrados con esta prueba no pueden ser obte-
nidos mediante la revision individual de cada érgano o sistema durante
el estrés fisico. Su realizacion es muy compleja, requiere una elevada
experiencia para su interpretacion y se encuentra disponible en pocos
efectores de salud.?'

Sesion de entrenamiento

Las sesiones de entrenamiento deben programarse de manera in-
dividualizada segun la patologia en curso y las limitaciones del paciente.
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En cada sesion de entrenamiento, debe detallarse el tipo de ejer-
cicio, la intensidad, duracion y la cantidad de estimulos semanales. A su
vez, cada sesion debe estar organizada en tres etapas, a) entrada en
calor, b) entrenamiento y c) vuelta a la calma.

 Entrada en calor: Su objetivo sera la adaptacién cardiovascular al
ejercicio y tendra una duraciéon de 5-10 minutos. Se pueden realizar ejer-
cicios isotonicos e isométricos de intensidad progresiva, ejercicios respi-
ratorios y de estiramiento.3?

» Entrenamiento: El objetivo de esta etapa es mejorar la resistencia
aerdbica y su duracion varia desde los 20 a 45 minutos. Se realizan ejer-
cicios aerdbicos intervalicos o continuos.

* Vuelta a la calma: Esta etapa se desarrolla al finalizar el entrena-
miento y su duracion oscila los 5-10 minutos. Se realizan ejercicios de
flexibilidad, en forma lenta y controlada, aumentando de manera estatica
los rangos articulares; con mayor énfasis en la cadena muscular posterior
(zona lumbar, isquiotibiales y gemelos).

Entrenamiento intervalico o continuo

Los ejercicios intervalicos son aquellos que tienen intensidad varia-
ble, utilizan grandes grupos musculares y disponen descansos activos o
pasivos. Las intensidades aplicadas pueden definirse en base al porcen-
taje de consumo de oxigeno maximo (VO, ), la FCM o la carga maxima
alcanzada. El entrenamiento con intervalos permite alcanzar intensida-
des altas e implica estimulos de hasta 5 minutos con intensidades de
85-100% del VO, __, 95% de la FCM y descansos activos o pasivos con
la misma duracion e intensidades moderadas del 60-70% de la FCM.2®

Los ejercicios continuos son aerdbicos y con carga continua, sin
descansos y que, al igual que los intervalicos, utilizan numerosos grupos
musculares. Pueden utilizarse cintas, bicicletas o ejercicios con escalo-
nes entre otros. La intensidad recomendada es 60 a 80% de la FCM al-
canzada en la PEG o 40-80% del VO, segun la PEAGE.

Los pacientes que inician un PRC pueden tener tratamiento médico
con betabloqueantes, por lo que, la escala de Borg debe incluirse como
meétodo de evaluacién para el esfuerzo fisico. En este escenario, valores
de 12-16 en la escala de Borg o menores a 4 en Borg modificada, son
bien tolerados.*?

El entrenamiento intervalico durante 40 minutos y 3 veces por se-
mana, ha demostrado mejores resultados en el VO, _ que los observados
con el entrenamiento continuo de intensidad moderada en pacientes con
cirugia de revascularizacion miocardica y cardiopatias crénicas.**3*A su
vez, el ejercicio intervalico parece ser mejor tolerado por los pacientes,
generan mejor adherencia al PRC y mayores adaptaciones tanto a nivel
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cardiovascular como del sistema nervioso central o periférico en relacion
al ejercicio continuo.® Los ejercicios intervalicos de alta intensidad tam-
bién tienen mejores respuestas hemodinamicas centrales y periféricas
por mejor actividad contractil del ventriculo izquierdo.*® Ademas, mejoran
el metabolismo de la glucosa vy la resistencia a la insulina, como también
disminuyen la presion arterial de reposo.%”

Ejercicios de fuerza

Los ejercicios de fortalecimiento combinados con los de resistencia
aerdbica, mejoran los resultados de los PRC y aceleran el retorno del pa-
ciente a sus actividades cotidianas, mejorando la adherencia del paciente
y su satisfaccion. Para estos ejercicios se debera considerar el abordaje
quirurgico que tuvo el paciente, ya que la esternotomia convencional en
mayor medida que la miniesternotomia y la colocacion de marcapasos
definitivos o cardiodesfibriladores implantados, son condicionantes que
limitaran los ejercicios de fuerza en los miembros superiores.

Se utilizan ejercicios isotonicos e isométricos con dos sesiones se-
manales no continuas. Se deberan alternar ejercicios de miembros su-
periores e inferiores, y coordinarlos con la respiraciéon para evitar Valsal-
va, asegurandose que el tiempo espiratorio coincida con la duracion del
esfuerzo fisico. Las cargas progresaran en base a la eficiencia de las
repeticiones.

Progresion de las cargas

La progresiéon de las cargas se realiza segun la tolerancia del pa-
ciente a los estimulos asignados. Pueden realizarse semanalmente y
priorizar la duracioén y frecuencia, antes que la intensidad del ejercicio.

Es aconsejable en cada sesién, la monitorizacion continua o inter-
mitente de la presion arterial, la frecuencia cardiaca, saturacion de oxige-
no y la escala de Borg o Borg modificada segun corresponda.

Existe gran variabilidad en torno a la duracion que deben tener estos
programas, ya que los factores econémicos suelen afectar su desarrollo.?”

Se ha establecido que los PRC que se extienden hasta las 12 se-
manas de duracion generan cambios significativos en la funcién cardio-
rrespiratoria.®

Consideraciones finales
A pesar de los multiples beneficios y de un alto nivel de recomenda-
cion en guias de las principales sociedades cientificas, la RC permanece

siendo una herramienta terapéutica infrautilizada. Existe una gran brecha
entre las recomendaciones de las guias y lo que se realiza en la practica
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médica. Existen reportes a nivel mundial, donde solamente el 25% de los
pacientes con eventos cardiovasculares participan de un programa de
RC. En argentina, se estima que el 5 al 8 % accede a RC. Hay ciertas
barreras que impiden que esta brecha se disminuya. Dentro de las prin-
cipales limitaciones se encuentra el escaso numero de centros a nivel
nacional para realizar RC, como asi también la falta de cobertura por las
obras sociales y la escasa indicacién médica.

Para reducir esta brecha se pueden implementar politicas de sa-
lud en las cuales los diferentes niveles de atencion médica, puedan ofre-
cer PRC y, ademas, analizar la relacion costo-beneficio de la RC en pa-
cientes con enfermedad cardiovascular en comparacién a las costosas
y recurrentes internaciones de estos pacientes cardiopatas.®*4° En la
mayoria de las indicaciones de RC de este capitulo existe una relacion
favorable con reduccion del gasto sanitario. Otro método es la rehabi-
litacién a distancia o telerehabilitacion, ya que esta estrategia permite
que mas personas tengan acceso a la RC, principalmente en pacientes
de bajo riesgo.*' Por ultimo, la educacién sobre los beneficios de la RC
a los profesionales de la salud puede lograr un aumento en la indicacion
de la misma.
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CAPITULO 16

RELACION KINESIOLOGO-PACIENTE DURANTE
LA INTERNACION

Psicol. Rosa Maria Nocera

El objetivo de este capitulo es la reflexién acerca de por qué la re-
lacion del paciente con su kinesidlogo, el que lo hace mover después de
una cirugia cardiaca, es de una importancia quizas insospechada, o no
exactamente dimensionada por el profesional.

Nosotros creemos que de la correcta percepcion y valoracién de lo
que aportamos como profesionales de la salud a la calidad de vida de una
persona, va a depender nuestro desempeno, y el deseo o la necesidad de
continuar formandonos como especialistas.

La reflexion que venimos a proponer forma parte de la adquisicion
de habilidades especificas y quizas sea la condicién para que ese proce-
SO sea exitoso.

Pensemos en lo que significa el corazon. Es motor, bomba. Marca
el inicio de la vida (los latidos del feto que tanto emocionan a los padres al
escucharlos) y el fin de la vida. Se murié de repente, un paro. Esta hecho
una planta, pero mientras le funcione el corazon...

Los latidos del corazén son el sinénimo privilegiado de que hay vida.
Aunque la persona ya no tenga actividad cerebral, aunque no responda a
absolutamente a ningun estimulo, aunque se hable de muerte cerebral, la
Muerte es la Muerte del Corazon.

Pensemos también en la etimologia de la palabra Kinesiologia. De-
riva de un vocablo griego, y significa estudio del movimiento.

Tenemos entonces estos dos elementos que van a dirigir nuestra
reflexion.

El corazén como simbolo de vida, y el movimiento.

Consideremos esto como la explicacién basica para incluir al ki-
nesidlogo en el equipo de profesionales que intervienen en una cirugia
cardiaca.

Pero qué sentido tiene la vida, que el corazoén siga latiendo, ¢ si no
se pueden hacer las cosas basicas de la vida cotidiana del ser humano?

Tampoco tiene sentido no moverse para cuidar la salud del corazon.

La evolucién de las cirugias cardiacas, que le da posibilidades de
vivir a quienes a principios del siglo pasado morian indefectiblemente, va
de la mano de la posibilidad de vivir lo mas parecido posible a lo que el
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paciente estaba acostumbrado antes de la cirugia. Porque estamos todos
de acuerdo que vivir inhabilitado, no es muy alentador.

Durante muchas décadas, el éxito del cirujano, no siempre era el
éxito del paciente.

La cirugia era un éxito como procedimiento, pero el paciente moria
a los pocos dias.

La cirugia era un éxito, pero el paciente no podia volver a moverse
o no podia hacer nada de lo que hacia cuando no era un enfermo cardia-
co. Se habia convertido en una persona fragil, invalida, que debia recibir
cuidados extremos luego de la cirugia exitosa que le permitia estar vivo.

Pero el éxito de la cirugia cardiaca, el éxito de cualquier practica de
la salud, es que el paciente tenga calidad de vida.

Para eso es necesario que nos adentremos en el tema.

El concepto de calidad de vida, pese a los esfuerzos de una multi-
tud de autores, no tiene una definicion Unica y acabada.

La Organizacién Mundial de la Salud entiende la calidad de vida
como “la percepcion del individuo de su lugar en la vida, dentro del con-
texto de la cultura y sistema de valores en los que vive, y en relacion a sus
objetivos, expectativas, estandares y preocupaciones”.

La calidad de vida no se mide exclusivamente por indicadores eco-
nomicos o de salud. Un amplio conjunto de factores afecta el bienestar
de las personas, como el ambiente fisico (calidad del aire, el agua, el
acceso a espacios verdes), factores psicolégicos (satisfaccion personal y
bienestar emocional), factores sociales (el apoyo social y la participacion
en la comunidad), factores econémicos (estabilidad financiera y acceso a
recursos) y factores culturales (educacion y diversidad cultural).

Resumiendo, una buena calidad de vida implica tener salud fisica y
emocional, lo cual nos permite participar de la sociedad y disfrutar.

¢,Cémo se podria participar de la vida familiar, de los grupos de amigos,
como se podria disfrutar, si no es posible llevar a cabo ninguna actividad?

Como el objetivo de este capitulo es reflexionar acerca de la rela-
cion kinesidlogo-paciente, si nos detenemos en la definicion de calidad
de vida, encontraremos el por qué de la importancia de dicha relacién: el
kinesidlogo trabaja con el paciente para volverlo nuevamente apto para
participar de la vida en su comunidad y para disfrutar de su vida, con la
menor cantidad de limitaciones posibles.

En sentido estricto, esa relacion entre paciente y kinesidlogo se ini-
cia antes del procedimiento quirurgico propiamente dicho. Y también esta
relacionado con la calidad de vida.

El kinesiologo habra de relatarle al paciente aquello que le suce-
dera antes de entrar al quiréfano e inmediatamente después, cuando co-
mience a despertarse.
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El kinesiologo le describe la escena en la cual se encontrara: en una
sala de cuidados intensivos, restringido, con una molestia para respirar.
Le explica que estara atado para protegerlo de movimientos inconscien-
tes que suelen hacerse para verse aliviado de las molestias, las molestias
que causan los drenajes, el tubo orotraqueal que tiene para respirar y que
no le permite hablar. El paciente, que en ese momento recobra concien-
cia y se encuentra imposibilitado para comunicarse, para moverse, para
expresarse, que tiene una severa molestia causada por los tubos y dre-
najes, podria desesperarse, padecer un cuadro de ansiedad aguda, todo
lo cual le generaria un obvio sufrimiento emocional. Sufrimiento evitable.
Y quien lo evita, es el relato previo, pormenorizado, la informacién que
le da el kinesiélogo. Bien sabemos que el dafo previsto, produce menos
sufrimiento.

Asi el paciente sabe que cuando se despierta, en medio de esa
situacion hostil, es porque la cirugia ya ha pasado, y que con el transcurrir
de las horas, ira recuperando su autonomia. Luego de la prueba de res-
piracion espontanea, el kinesidlogo le retirara el tubo que tenia y que no
le permitia hablar. Y asi, paulatinamente, y de manera prevista y sabida,
ira recuperando calidad de vida. La calidad de vida que se puede tener
a poco de haber estado sometido a una cirugia cardiaca de complejidad.

Para que el kinesiologo pueda lograr el objetivo de brindar la in-
formacién pertinente, y de acompafar al paciente en su recuperacion y
rehabilitacion, es imprescindible trabajar en equipo junto con los médicos
a cargo del paciente (cirujano y cardidlogo recuperador).

El trabajo en equipo es también imprescindible para conocer las
condiciones de salud del paciente, y adaptar las expectativas a la rea-
lidad. De lo contrario, sera frustrante para el paciente, y para el mismo
profesional.

El profesional no solo debe estar formado en su disciplina, sino que
debe informar e informarse permanentemente acerca del paciente que
tiene a cargo, para intervenir de forma eficaz e incluso, adecuando las
pretensiones del paciente y, en muchas ocasiones, las de la familia del
paciente.

Expectativas desmedidas, ansiedad, miedo, pueden ser elementos
que entorpezcan el proceso de rehabilitacion. Los factores emocionales
intervinientes son un elemento clave a tener en cuenta.

Todos conocemos a un paciente que pretende exigirse mas de lo que
puede para poder reintegrarse a su vida cotidiana lo mas rapido posible.

Y también conocemos a esos pacientes temerosos, que anteponen
un No, no puedo, me duele, hoy estoy muy cansado.

A todos ellos hay que acompafiarlos a distanciarse de la expresion
emocional que esta actuando como obstaculo.
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Con el conocimiento de la clinica del paciente y una correcta eva-
luacion funcional, dia a dia, es posible una rehabilitacion ajustada y pro-
gresiva, que tenga en cuenta los factores emocionales para afrontarlos y
trascenderlos.

El kinesiélogo es de los profesionales cuya intervencion exige mas
tiempo al lado del paciente. El paciente percibe, interpreta eso como una de-
dicacion personal. Tienen tiempo para charlar. Y quizas el paciente le cuente
cosas que a ningun otro le cuenta. Y por ello siente un gran agradecimiento.

Por otra parte, ya que el kinesidlogo es quien le va dando herra-
mientas para poder moverse y que no se dafie, y que gane autonomia,
tiene una gran dependencia y a la vez, espera la visita del kine con ansia
y con angustia. ¢ Podré hacer algo mas hoy? 4O habré hecho algun re-
troceso? ¢ Qué haré en casa cuando no tenga a “mi kine” todos los dias,
varias veces al dia?

La relacion paciente-kinesiélogo es maravillosa si el profesional
sabe ponderar lo que genera.

Los profesionales de la salud debemos ser conscientes de lo que
representamos, segun nuestra especialidad, para el paciente. Debemos
ser conscientes de aquello que espera de nosotros. Y es uno de nuestros
deberes éticos darle herramientas para que puedan afrontar las situacio-
nes por si solos.

La relacién que se establece entre el paciente luego de una cirugia
compleja, y el kinesiélogo que lo hace recuperar autonomia, es de con-
fianza, es soporte, es de complicidad, es de logros compartidos, es de
agradecimiento. Y una correcta relacion con el paciente, es lo Unico que
permite que todo eso ocurra.

Con “correcta relacion” nos referimos a lo que venimos diciendo y
seguiremos destacando: es necesario un riguroso saber técnico, conoci-
miento de las competencias de la profesion, y un ajuste permanente entre
expectativas y posibilidades.

Y ya que hablamos de competencias profesionales, debemos ser
conscientes de cuales son, de aquello para lo cual estamos habilitados
y para lo que no. Cuando la demanda de un paciente excede nuestras
competencias, debemos derivarla a quien corresponde. No sélo para se
ocupe el que sabe, sino para protegernos del burnout.

El burnout ocurre en gran medida cuando nos ocupamos de aquello
para lo cual no estamos formados.

Y una las habilidades técnicas para la cual no recibimos formacion
especifica, es para la comunicacion.

La comunicaciéon en salud es una habilidad técnica, no es un don.
Por lo tanto, debe ser aprendida, monitoreada y corregida cada vez que
sea necesario.
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Queremos dedicar un apartado especial a la comunicacién en sa-
lud. Queremos que la comunicacion sea una herramienta para minimizar
aquellas situaciones en las cuales por no saber qué decir, 0 no saber
cémo decirlo, podemos generar mucho dafio a la relacion terapéutica con
nuestro paciente, y un dafio mucho mayor en el propio paciente. Y noso-
tros, los profesionales, podemos ademas de frustrarnos, quedar traumati-
zados y de alli en mas, pensar que no servimos para aquello para lo cual
nos formamos.

Aprender a comunicar es esencial para nuestra formacion.

El lenguaje técnico puede servirnos para acercarnos al paciente,
aunque en exceso, nos puede alejar de él. El uso de términos concretos,
claros, concisos, adaptados al nivel de comprensiéon de nuestro paciente,
sera siempre preferible al uso de comparaciones, ejemplos, ilustraciones.

Cuando decimos comparaciones nos referimos a expresiones del
estilo “hoy estas hecho una formula uno”; “dale, movete, que, si no,
no te dan mas el alta”; “no estés bajoneado, entraste casi muerto y
mira como estas de bien”.

El profesional de la salud no tiene que ser gracioso, ni hacer poesia.

Tiene que comunicar y cerciorarse de que lo que comunica, es
comprendido por el paciente. Es por ello que sostenemos que la forma-
cion para la comunicacion en salud es imprescindible.

Comunicar proviene del latin “comunis”, que significa poner a dispo-
sicion de la comunidad, del otro, un saber que yo poseo.

Se supone que el kinesidlogo sabe cosas acerca del paciente que
ni el mismo paciente sabe, por eso, comunicarlo respetuosamente, en
forma asertiva y empatica, simple, sin metaforas que puedan confundir,
forma parte de su quehacer profesional.

Y en ese saber, y en la habilidad para comunicarlo, se va constru-
yendo la relacién de confianza que el paciente tiene con el kinesiélogo.

Nos parece util recordar de qué manera comunicamos:

Sélo el 5% de lo que decimos, tiene que ver con el significado de
las palabras. El 38% con la manera en que decimos las palabras y el 57%
tiene que ver con el lenguaje gestual y corporal.

Una mirada inadecuada del profesional, de espanto, de inseguri-
dad, de compasién, transmite desazéon. Una actitud distante, soberbia,
desde el pie de la cama, genera desconfianza y poca adherencia.

Estd comprobado que pararse al lado del paciente, sentarse a su
lado, disponer de tiempo, tienen un efecto por demas de beneficioso.

Nada mas desalentador que alguien que nos viene a atender y nos
damos cuenta que lo hace a las corridas, sin tiempo, sin ganas.

No queremos romantizar la tarea de un profesional de la salud. Pre-
tendemos que cada profesional sea consciente de lo que transmite, aun
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cuando lo que dice es correcto o cuando hace lo correcto, pero sin hablar.
Porque el silencio también transmite.

Un paciente internado, que es una persona que observa el mundo
desde una posicion horizontal, esta en estado de indefensién total. Y ob-
serva con meticulosidad, esperando encontrar en rostros, gestos, actitu-
des, indicios acerca de como se encuentra realmente.

Por eso no esta de mas insistir en adquirir habilidades para comunicar.

Y la comunicacion obviamente esta pensada como importante al
interior del equipo de profesionales que atienden al paciente.

Una comunicacion profesional, dedicada, con precisiones referidas
al saber técnico de cada uno, se traduce en un mejor desempefio de los
integrantes del equipo.

El kinesidlogo no deberia obedecer o conformarse con una indica-
cion tan poco precisa como mové a tal paciente, hacé qué tal paciente
se pueda mover antes del alta.

Ahi no hay objetivos interdisciplinarios, hay un pedido para satisfa-
cer la necesidad de otro profesional.

Establecer objetivos para cada paciente, dentro de un equipo inter-
disciplinario, significa que cada disciplina hara lo que sus competencias
comprenden, para lograr entre todos los profesionales que intervienen el
objetivo mas adecuado para ese paciente.

Cuando el paciente percibe que todos los profesionales que lo atien-
den trabajan alineados con el mismo objetivo, que tienen un plan comun,
se siente confiado, se manifiesta receptivo, adhiere a lo que le indican.

Y en cuanto al kinesidlogo en el equipo, registra la real importancia
de su trabajo, porque se le consulta, se consensua, se respetan sus in-
tervenciones profesionales, y sus reportes son tomados en cuenta para la
evaluacion integral del paciente.

Todo esto implica un auténtico trabajo en equipo.

Pero volvamos a la intima relacion que el kinesiologo tiene con el
paciente que ha tenido una cirugia cardiaca. La cirugia le ha dado la
posibilidad de seguir vivo, de no padecer malestares, de poder seguir
planeando a futuro. El kinesiélogo, es quien trabaja junto a él para que su
vuelta a su vida cotidiana sea lo menos traumatica posible. El kinesidlogo
le brinda al paciente herramientas para realizar movimientos minimos,
domeésticos, sin perjudicar los cuidados que al principio debe tener.

El kinesidlogo lo acompafia alejandolo de imposibilidades, redu-
ciendo peligros. El kinesidlogo no sélo lo rehabilita, el kinesidlogo lo habi-
lita para ir perdiendo los miedos.

A modo de conclusion diremos que el kinesidlogo es quien acom-
pafa al paciente operado de una cardiopatia severa, a recuperar la
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posibilidad de moverse en su vida de la manera mas parecida posible
a como la conocia antes de enfermarse. De alguna manera, el paciente
percibe que el kinesiologo le da herramientas para que deje de sentirse
enfermo, para que deje de actuar como enfermo, para que se mueva
COmMO una persona sana.

Recuerdo lo que un paciente dijo: “ya no tengo la enfermedad
(porque lo habian operado). Pero el dolor (que lo inmovilizaba) me
hace vivir como un enfermo’. El kinesiélogo hace que el paciente vuel-
va a vivir como una persona sana.

A continuacion, podran conocer las historias de tres pacientes que
tuvieron cirugias cardiovasculares y nos describen sus experiencias y
sensaciones durante su internacion.

El caso N° 1 lo describen entre madre e hija, ya que ambas experi-
mentaron la misma cirugia (aneurisma de aorta ascendente y reemplazo
de valvula adrtica). El caso N° 2 lo detalla un paciente de sexo masculi-
no que fue operado en el afno 2023 por aneurisma de aorta ascendente
y cirugia de revascularizacién miocardica, con confeccion de puente de
arteria mamaria a arteria descendente anterior. Ambos casos fueron aten-
didos por el mismo equipo de salud y hoy disfrutan de su vida, su trabajo
y fundamentalmente de amigos y familia.

Caso N° 1: Madre e hija

Una experiencia que nos toco vivir como madre e hija, en diferentes
momentos de la vida. Al principio una fue la paciente y la otra su cuida-
dora y viceversa. Nosotras somos MR, la mama y MGR, la hija, ambas
operadas a corazon abierto.

Cuando supimos que ibamos a enfrentar una cirugia cardiovascular
sentimos algo imposible de describir, un shock que nos held la sangre y
nos dejoé en un estado de suspension.

Saber que tu corazon va a estar al descubierto por tantas horas en
las manos de grandes especialistas es una sensacion unica, escalofriante
y dificil de procesar.

Sin saber que esta enfermedad iba a ser protagonista en nuestra fa-
milia, tuvimos que enfrentar la operacion de nuestra madre/abuela lo que
nos fortalecié como familia y el amor fue lo que nos ayudé a sobrellevarlo.

Con la felicidad que compartiamos por la llegada de una sobrina/
prima, inesperadamente una hermana/tia de 33 afios fue operada por una
diseccion de aorta tipo A.

Paso el tiempo y nos fuimos recuperando de este factor determi-
nante en nuestras vidas y seguimos adelante.
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Luego, una vez mas nos tuvimos que enfrentar a esta temida condi-
cion en el ano 2017 cuando yo, MR, tuve que someterme a una operacion
cardiovascular y luego en el afio 2018, MGR tuvo que pasar por la misma
situacion. Afios mas tarde se repetiria la historia con otra hermanal/tia en
el 2021.

Ademas de toda la informacion que nos brindaron, hubo personas
muy importantes en este proceso, tanto médicos como kinesiélogos, que
formaron parte de esta montafa rusa.

La entrevista prequirurgica donde nos contaron sobre el trabajo
de los kinesidlogos y las potenciales situaciones que se podian dar, fue
tranquilizante para nosotras como pacientes al saber que estabamos en
buenas manos. Saber sobre la importancia de lo que nos iba a pasar en
la sala de recuperacion fue primordial y nos predispuso a tener paciencia
y buena voluntad para transcurrir dicho momento. A pesar de toda esta
informacién MR, no tuvo un muy buen pasar por motivos externos al cui-
dado de médicos, enfermeros y kinesiélogos, en cambio MGR no tuvo
ningun inconveniente.

El momento de retirar el tubo orotraqueal, no fue un problema ya
que P, nuestro kinesiodlogo en Recu fue un pilar fundamental para que esto
no sea traumatico. Nos sorprendié que los kinesidlogos desarrollen esas
funciones ya que desconociamos las mismas.

Dia a dia fuimos construyendo una relacion paciente-kinesiologo
muy estrecha y nos entregamos a sus cuidados y ejercicios de respiracion
y fisicos, que nos ayudaron en nuestra pronta recuperacion.

Esta relacion se fue afianzando con el pasar del tiempo y su profesio-
nalismo se vio reflejado en nuestra mejoria. Los esperabamos ansiosamen-
te para realizar nuestros ejercicios y caminatas por los pasillos y entabla-
mos una entrafable relacién de amistad, que hasta el dia de hoy continua.

Los ejercicios constaron de caminatas por los pasillos, subir y bajar
las escaleras, ejercicios de respiracion que necesitabamos realizar para
poder mejorar las funciones de los pulmones y que disminuya el liquido
en los mismos.

Nos ayudaron a adquirir diferentes posiciones para poder incorpo-
rarnos de la cama/silla, ya que no podiamos realizar ciertos movimientos
y esfuerzos con la parte superior del tronco, debiamos dejar pasar el tiem-
po para que el esternén se consolidara.

No eran solo los ejercicios los que nos ayudaban a progresar sino
también las fuerzas que nos infundian diariamente. Su ayuda para levan-
tarnos el animo fue fundamental a la hora de mejorar. No es facil estar en
un sanatorio durante tantos dias sin poder realizar las actividades cotidia-
nas a las que estabamos acostumbradas sin embargo ellos venian para
ayudarnos y levantarnos el animo.
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Es ahi donde nos dimos cuenta de la calidad humana, pasion y
vocacion de nuestros kinesidlogos para con sus pacientes. Su trabajo dio
frutos ya que al retirarnos del sanatorio nos encontrabamos en muy bue-
nas condiciones para seguir enfrentando nuestra nueva calidad de vida.

Hoy después de haber vivido tan dificiles momentos agradecemos
todos los dias a cada uno de los integrantes de esta increible historia por
su conocimiento y el amor vertido en cada una de sus acciones.

Hoy podemos decir que su ayuda fue vital en nuestro nuevo futuro.

Gracias a todos y a cada uno de ellos.

M.Ry M.G.R

Caso N? 2: Paciente de sexo masculino.

“Ya podes empezar a caminar’. Esa simple frase, esas sencillas
palabras no dejaban de asombrarme, no hacia ni dos horas que salia de
terapia intensiva, después de una operacion de aneurisma adrtico que
durd otras diez y el kinesidlogo ya estaba al lado de mi cama para ayudar
a pararme y acompafiarme en una caminata por los pasillos del hospital.

— ¢ Caminata?

No sé si todavia me duraban los efectos de la anestesia o de algun
otro farmaco que circulaba por mis venas lo que me hicieron pensar que
no se trataba de la realidad, sino de un suefio casi ilégico inducido por la
medicacion.

Su presencia blanca también me hacia imaginar la presencia de
algun angel o tal vez de un fantasma que rondaba por mi habitacién, pero
no era asi.

En un abrir y cerrar de ojos me encontraba caminando y hablan-
do de la vida con un kinesiologo, diez horas a corazén abierto, a pecho
abierto, pongale el mote que ustedes quieran, y ya me movilizaba con to-
tal normalidad, como si estuviera hablando en el Parque Independencia,
mirando los pajaros con un amigo de toda la vida.

— No te apoyes cuando te sientes. Las manos siempre cruzadas en
el pecho. Para pararte no te olvides de impulsarte con las piernas. Tran-
quilo, nosotros te ayudamos.

Caminé, hablé, me distraje como si cuarenta y ocho horas antes mi
corazoén no hubiese estado parado, como si no me hubiesen abierto el pe-
cho como un pollo como me gustaba decirles a los médicos, como querien-
do demostrar estupidamente que era un tipo fuerte, que luchaba mano a
mano contra las adversidades que le presentaba la vida, el destino.

— Esto hay que repetirlo dos veces al dia como minimo. Mafiana te
busca mi compafiero y subimos las escaleras.

— ¢ Escaleras? Si, leyeron bien: ES-CA-LE-RAS.
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— Muchachos miren que no soy un maratonista.

— ¢ Estan seguros de lo que estan haciendo? Mi absurda pregunta
genero sonrisas.

— Si nos das bola y el doctor dice que esta todo bien en tres dias,
maximo cinco, estas en tu casa. Cuidate, mafiana nos vemos.

Sonriente y pensante deje caer mi cuerpo en la cama, no sin antes
cruzar los brazos sobre el pecho y ayudarme con la fuerza de mis piernas.

Caminar. Hablar. Convencer. Mimar. Ayudar. Alentar. Cuidar. Son
algunas de las tantas palabras que pueden describir el trabajo de un ki-
nesidlogo.

Paciencia, mucha paciencia, sabiduria, pasion, acompafan al pro-
fesional sin olvidar la importancia y vocacién por su trabajo. El reto oportu-
no a aquellos que flaguean y se desaniman creyendo que no van a poder
llegar a semejante objetivo, el de mover cada musculo de nuestro bendito
cuerpo como si nada hubiera pasado, como si nunca hubiésemos entrado
a un quirofano.

Eliminar los temores del paciente es tan importante como la ardua
tarea de hacer funcionar nuevamente cada musculo de su cuerpo.

— Chau, fue un gusto conocerte, ah y no te olvides: no te quedes en
la cama.

J.B
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CAPITULO 17
ABORDAJE KINESICO EN CIRUGIA CARDIACA PEDIATRICA

Klga. Agustina Sanger

Introduccion

Las cardiopatias congénitas son las malformaciones mas frecuen-
tes (1%), con una prevalencia de 10 cada 1.000 nacidos vivos, una impor-
tante variabilidad geografica y pudiéndose presentar de forma aislada o
como parte de un sindrome genético.

Es de vital importancia en este tipo de patologias un diagndstico y
seguimiento prenatal preciso permitiendo asi una temprana derivacion al
centro de tercer nivel de atencion para su correcto manejo y tratamiento,
disminuyendo asi la morbimortalidad del nacido vivo.

La deteccion en Argentina y Latinoamérica se realiza en promedio,
en la semana 29,9 de edad gestacional (+/-5).2

Los avances tecnoldgicos y el acceso a métodos diagnosticos cada
vez mas sensibles y especificos permiten obtener una valoracion certera
de la cardiopatia congénita. A pesar de esto, siguen existiendo dificulta-
des para su clasificacion y abordaje.

En este capitulo se profundizara sobre una entidad patologica
muy diversa, siendo cada paciente portador de un desafio para el equi-
po interdisciplinario, en el cual la figura del Kinesidlogo sera de suma
importancia.

Objetivos

* Mencionar los factores de riesgo que predisponen la portacion de
cardiopatias congénitas.

* Facilitar la clasificacion y el diagnéstico oportuno de esta patologia.

» Conocer el manejo de los pacientes portadores de cardiopatia
tanto en el pre como en el postquirdrgico.

Factores de riesgo, diagnodstico e incidencia

Las cardiopatias congénitas se producen como resultado de alteracio-
nes en el desarrollo embrionario del corazén. Si bien su etiologia se desco-
noce en la mayoria de las ocasiones, alrededor de un 10% de los casos se
asocian a anomalias cromosomicas visibles con técnicas convencionales.
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Es muy dificil determinar con seguridad la relacién causa-efecto en-
tre los factores ambientales y las malformaciones. Entre las afecciones
maternales mas frecuentes se encuentra la diabetes mellitus, que supone
un riesgo de 2-3 veces mayor de defectos congénitos, con mayor riesgo
de anomalia estructural por una embriogénesis alterada.

Las afecciones autoinmunes pueden aumentar el riesgo 2 a 5% si
existe historia familiar o hijo anterior con igual condicion. Si los padres
padecen cardiopatia congénita, el riesgo aumenta un 10-15% sobre todo,
si la madre es la portadora.

Las infecciones como la varicela y la rubeola también aumentan la
incidencia de defectos estructurales, mientras que el parvovirus puede
producir anemia severa secundaria y miocardiopatia en el feto.

La exposicibn embrionaria a sustancias quimicas como drogas
recreativas entre ellas el alcohol y los farmacos utilizados en medicina,
como el litio, la isotretitoina, el misoprostol, los anticonvulsivantes (acido
valproico y el fenobarbital), generan alteraciones embriogénicas y aumen-
tan el riesgo de padecer enfermedad cardiaca congénita.?

La pesquisa de estas patologias y los estudios complementarios
solicitados durante el embarazo son de vital importancia para un diagnés-
tico correcto y temprano.

En el primer trimestre, algunos signos ecograficos hallados en la
translucencia nucal y el Doppler, son utilizados para detectar anomalias
cromosomicas y pueden ser de utilidad para el diagndéstico. En el segundo
trimestre, actualmente se ha estandarizado la evaluaciéon de la anatomia
fetal y del corazon, y frente a cualquier hallazgo, es indicacion formal
de ecocardiograma fetal. Esta prueba también ha sido recomendada en
caso de diagnostico prenatal de anomalias cromosdmicas y sindromes de
microdelecion, especialmente en anomalias viables como la trisomia 21,
que esta fuertemente asociada al canal auriculoventricular, la monosomia
del cromosoma X asociada a la coartacion de la aorta y la microdelecion
22q11.2 o sindrome de Di George, asociado a anomalias conotruncales.?

Luego del diagnéstico de cardiopatia congénita, el seguimiento
obstétrico materno debera ser especializado y minucioso, evitando el
nacimiento pre término y las potenciales complicaciones neonatales. El
parto vaginal no es una contraindicacion y el alumbramiento debera ser
monitorizado por un neonatdlogo entrenado. El recién nacido sera deri-
vado a la unidad de cuidados intensivos neonatales para su evaluacion y
monitorizacién cardiovascular en caso de que lo requiera.

La incidencia de las cardiopatias congénitas dependera de la region
que se esté evaluando y la edad de la poblacion, ya que algunos pacientes
no son diagnosticados hasta entrada la edad escolar y eso contribuye a
una disminucién en la misma. Esto también sucede con las cardiopatias
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complejas, las cuales suelen tener baja incidencia en la bibliografia por-
que dependen de la categorizacién que se realice de las mismas, segun
cual sea el compromiso mayor.®

Clasificacion

El diagndstico anatdmico de las cardiopatias congénitas ha tenido
cambios a lo largo de los afios en cuanto a la terminologia utilizada para
clasificarlas. La mejor manera para hacer un correcto analisis, es divi-
dir al corazon en tres segmentos: los atrios (auriculas), los ventriculos y
los grandes vasos. Cada estructura tiene sus componentes y conexio-
nes entre ellas, como son las valvulas auriculoventriculares y sigmoideas.
La posicién y la relacion de las estructuras entre si, complementan las
caracteristicas anatomo-funcionales de las cardiopatias congénitas. Los
segmentos venosos conectados a las auriculas, deben ser considerados
como adicionales.*
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Figura 1. Diagndstico secuencial y segmentario de las cardiopatias congénitas
(esquema del Dr. Luis Mufioz) @

267




El diagnéstico es realizado mediante cinco instancias. En el primer
paso se debe definir la morfologia y posicion de las auriculas, seguido a
ello, describir la unién auriculoventricular, luego las caracteristicas de la
conexion entre los ventriculos y grandes arterias, y posteriormente, los
defectos asociados o particularidades adicionales. (Figura 1)

Una vez establecida la anatomia, la morfologia y la disposicion es-
pacial, es fundamental para facilitar el abordaje de las cardiopatias con-
génitas, conocer las caracteristicas funcionales de las mismas. Se pue-
den dividir en dos grupos, que se describiran en la Tabla 1, presentando
las mas frecuente de sus respectivos grupos.

Tabla 1. Clasificacion de las cardiopatias congénitas

CARDIOPATIAS CONGENITAS
CON CIANOSIS SIN CIANOSIS

Con cortocircuito N .
. Con cortocircuito mixto L .
venoarterial Con cortocircuito arterio-

Con cardiomegalia e venoso (con cardiomegalia
hiperflujo pulmonar: TGA, | € hiperflujo pulmonar):

Con poca cardiomegalia

y c;l_gg;oen;;a;eug%?r: doble salida del ventriculo, DAF, CIA, CIV
g RVPA
. . Sin cardiomegalia y Sin cortocircuito (sin
Con cardiomegalia y . . . . L L
. . ) oligohemia pulmonar: cardiomegalia circulacion
oligohemia pulmonar: ) ]
. TGA con estenosis pulmonar normal): CoAo,
Estenosis pulmonar .
pulmonar estenosis aortica

TGA: Transposicion de grandes arterias - RVPA: Retorno venoso pulmonar anémalo -
DAP: Persistencia del ductus arterioso - CIA:Comunicacion interatrial -
CIV: Comunicacion interventricular - CoAo: Coartacion de aorta.

Generalidades de las cirugias en cardiopatias congénitas

Segun explican Cervantes Salazar y colaboradores, en su capitulo
de generalidades de cirugia en las cardiopatias congénitas, las vias de
abordaje en pediatria son cuatro principalmente: esternotomia media lon-
gitudinal total, miniesternotomia, toracotomia y toracotomia bilateral tran-
sesternal (incision de clamshell). Las mas utilizadas son la esternotomia
media longitudinal total o esternotomia media propiamente dicha y las to-
racotomias posterolaterales (derecha o izquierda). Estos procedimientos
pueden ser usados con o sin CEC, pero lo habitual es que aquellas ciru-
gias que requieran de ella, se realicen a través de la esternotomia media
y aquellos que no la exijan, sean mediante toracotomia.*

268



En el caso de las toracotomias, es importante diferenciar segun
aquellas que abordan la cavidad pleural y las que respetan la pleura pa-
rietal. Independientemente del abordaje de la cavidad pleural, una tora-
cotomia implica la incision de piel, tejido celular subcutaneo y musculos,
que hay que conocer para la posterior rehabilitacién. EI dorsal ancho,
serrato mayor, romboides mayor y trapecios seran los primeros en ser
abordados. Luego, segun la cardiopatia, se elegira el espacio intercostal
por donde se abordara y seran los musculos intercostales los que debe-
ran separarse para obtener una mejor visualizacion de la cavidad pleural
o extrapelural segun la técnica.

La técnica extrapelural tiene como ventaja, que no necesita drenaje
toracico, reduciendo los costos y favoreciendo la movilizacién temprana
del paciente con menos dolor, por no tener contacto con los nervios inter-
costales, excepto si existiese riesgo de sangrado. En este caso, se debe
abordar la pleura y dejar un drenaje para evitar complicaciones como he-
motdrax o neumotdrax hipertensivo. En la técnica intrapleural se realiza
una incision sobre la pleura parietal y se aborda toda la cavidad, incluyen-
do el pericardio lateral. En esta técnica se puede lesionar el nervio frénico,
con posterior paralisis diafragmatica y necesidad de una intervencién para
ejecutar la plicatura del diafragma en una segunda intervencion. Cuando
se utiliza esternotomia media, ademas de la incidencia de los tejidos, se
realiza una fractura controlada del esternén y las porciones anteriores
de las pleuras deberan removerse cuidadosamente. Si las pleuras son
abiertas, se colocara un drenaje para evacuar aire 0 sangre que ingrese
a la cavidad pleural. Esta técnica puede ser usada en procedimientos con
o sin CEC.

En la rehabilitacién y recuperacion cardiovascular del paciente pos-
quirurgico por cardiopatia congénita, es importante conocer qué abordaje
quirurgico se ha realizado y si se ha requerido bomba de circulacion ex-
tracorporea (CEC) o no. En caso afirmativo, poder conocer los tiempos es
de suma importancia para anticiparse a las posibles complicaciones que
pudieran surgir, entre ellas, el sindrome de respuesta inflamatoria sistémi-
ca por hemolisis de glébulos rojos.

Manejo del posoperatorio de cardiopatia congénita

El correcto manejo de los pacientes con cardiopatia congénita re-
quiere de manera imprescindible, conocer la historia clinica. Previo a la
cirugia se debe obtener toda la informaciéon en cuanto a antecedentes
personales, familiares, tipo de cardiopatia, asociacién con otra malforma-
cion, estado previo a la cirugia, y si la misma sera de indole correctiva o
paliativa.
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El monitoreo del paciente en la unidad de cuidados intensivos pe-
diatricos, ya sea invasivo o no invasivo, dependera de la cardiopatia y del
tipo de cirugia al que fue sometido. Es fundamental la monitorizacion de
la frecuencia y ritmo cardiaco.

La medicién de la presion arterial de manera invasiva, facilita el
manejo de los farmacos inotrépicos, vasoactivos o vasodilatadores. La
presién de la auricula derecha también puede monitorizarse a través de
un catéter venoso. Es comun la colocacion de electrodos de marcapaso
epicardicos en auricula derecha (AD) y ventriculo derecho (VD), sobre
todo en aquellas cirugias con manipulacion del sistema de conduccién
(por ejemplo, comunicacion interventricular). De rutina podran tener un
drenaje mediastinico y/o pleural, vigilando de manera estricta su cuantifi-
cacion, para evaluar sangrado activo o signos de taponamiento (10mL/kg/
hora o 5mL/kg/hora) y deberan ser retirados cuando los demas catéteres
se hayan quitado y no se cuantifique mas débito. Son frecuentes los qui-
lotérax en aquellas cardiopatias donde se manipula el conducto toracico.

Las cardiopatias ciandticas suelen cursar con trastornos hemato-
I6gicos y de la funcion hemostatica por lo que controles de laboratorio
cada 12 horas aproximadamente es una conducta casi rutinaria en estos
pacientes.

La temperatura, el volumen urinario y la oxigenacién son parame-
tros estrictamente necesarios a monitorizar.*®

El control radiolégico y ecocardiografico se realizara una vez estabi-
lizado el paciente en la unidad, tanto para corroborar la normo-ventilacion,
el posicionamiento del tubo endotraqueal y drenajes, como también la
funcion cardiaca.

El kinesiologo o terapista respiratorio, promovera el adecuado ma-
nejo ventilatorio del paciente de acuerdo al dispositivo de ventilacion uti-
lizado, evitando intercurrencias por infecciones respiratorias que puedan
interferir en el curso habitual del posoperatorio. El objetivo del equipo
interdisciplinario sera la desvinculacion temprana de los dispositivos de
ventilacion, sobre todo los invasivos.

Manejo ventilatorio e interacciones cardiopulmonares

Es necesario saber que las interacciones cardiopulmonares en esta
poblacion pueden influir de manera considerable en el gasto cardiaco
(GC). Los ventriculos trabajan de dos maneras, en serie, conectando VD
y ventriculo izquierdo (VI) con los pulmones (una alteracion de la precar-
ga de VD, repercutira en VI) y en paralelo por su proximidad anatémica,
separados por el tabique interventricular (toda situacién que genere un
aumento de la presion intratoracica o aumente la postcarga del VD, gene-
rara compresion del VI, pudiendo disminuir el GC sistémico).
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La circulacion pulmonar, constituida por vasos intra alveolares y ex-
tra alveolares (en el espacio intersticial), estd sometida a las presiones
alveolares y a los cambios en el volumen pulmonar, repercutiendo en la
hemodinamia del paciente. Es asi que, cuando el paciente se encuentre
vinculado a ventilacién mecanica invasiva (VMI) con presion positiva, se
debera tener especial atencidon en el manejo de la presion y el volumen,
buscando con el seteo ventilatorio permanecer en un punto cercano a
capacidad residual funcional (CRF), considerando que si supera CRF
(sobredistension alveolar) habra compresiéon de los vasos alveolares y
aumento de las resistencias vasculares pulmonares (RVP) y por debajo
de CRF (colapso alveolar) habra aumento de las RVP por pérdida de la
traccion sobre los vasos extraalveolares y colapso de los mismos.®

La interaccién cardiopulmonar en respiraciéon espontanea es distin-
ta a la de presién positiva. Durante la inspiracion, a presion negativa, la
presion de la AD disminuye, aumenta el gradiente de presién, y se favo-
rece el retorno venoso a la AD, mejorando la precarga. La presion pleural
negativa, responsable del aumento de la presién transpulmonar (PTP)
origina el llenado alveolar (ventilacion por presion negativa o fisiologica).
A su vez, en VMI con presion positiva, ese llenado alveolar se genera de
manera mecanica, aumentando la presion intratoracica con efectos he-
modinamicos opuestos.

En pacientes hipovolémicos, los cambios en el volumen y en la pre-
sion, generaran cambios hemodinamicos. El aumento del volumen pul-
monar o presion intratoracica inspiratoria en VMI, aumenta la presion en
AD, con diminucion del retorno venoso y de la precarga derecha. Se au-
mentan las RVP por compresion, aumentando asi la postcarga del VD y
disminuyendo el volumen sistolico derecho. Esto genera una disminucion
en la precarga del VI (funcion en serie).

En la disfuncion sistolica, la VMI aumenta el GC al favorecer la pre-
carga y disminuir la postcarga, por lo que aqui la VMI tiene un efecto
beneficioso. En cambio, en la disfuncién diastdlica, la VMI conlleva a una
caida del GC empeorando aun mas el estado del paciente.

La VMI supone un descenso del diafragma, con aumento de la pre-
sion intra abdominal, dificultando el retorno venoso sistémico a la AD,
empeorando aun, en estados de hipovolemia. Si no existe esta situacion
y la presion intra abdominal es mayor a la atmosférica, la VMI puede au-
mentar el retorno venoso a la AD.

En situaciones de bajo GC, hay aumento del espacio muerto (alvéo-
los ventilados/no perfundidos), produciendo hipoxemia e hipercapnia. La
mejoria del GC con expansion de volemia e inotropicos, mejoraria el in-
tercambio gaseoso. En condiciones de hipoxemia e hipercapnia, también
apareceran arritmias, vasodilatacion e hipotension. La hiperoxia, por el
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contrario, ocasiona vasoconstriccion coronaria, aumento de las resisten-
cias vasculares sistémicas y disminucion del GC. La acidosis y la hipoxe-
mia, aumentan las RVP. En situaciones de hipertension pulmonar (HTP)
se debe evitar la acidosis (pH < 7,40) y priorizar la normo ventilacion.

El soporte ventilatorio debera focalizarse en las peculiaridades
de cada grupo de cardiopatias y su fisiopatologia.

En aquellos pacientes con hiperflujo pulmonar con cortocircuitos
de izquierda-derecha, sobrecarga de volumen en cavidades izquierdas
(como son la comunicacion interventricular o la persistencia del ductus
arterial), o cavidades derechas (cierre interauricular), el objetivo de la ven-
tilacion mecanica sera aumentar las RVP mediante el aumento de las
presiones intratoracicas.®

En situaciones donde existe hipoflujo pulmonar por obstrucciones
al tracto de salida pulmonar (estenosis pulmonar, tetralogia de Fallot),
donde hay aumento de la postcarga del VD, el objetivo de la VMI sera dis-
minuir en la medida de lo posible, las presiones toracicas para disminuir
la postcarga derecha y favorecer la eyeccion del VD.

En situaciones donde existe obstruccion al tracto de salida del VI,
como en la coartacion de aorta (CoAo), estenosis mitral o adrtica, la pre-
sion en Al estara aumentada y habra flujo sanguineo retrogrado a nivel
venoso pulmonar, pudiendo producir hipertension pulmonar postcapilar,
y con el tiempo, disfuncién derecha. En esta ocasion, la VMI reduce la
postcarga del VI y aumenta el GC.

En pacientes con disfuncion diastdlica, pequefios cambios en la
presion inspiratoria o en la presion positiva de fin de espiracion (PEEP),
genera un gran deterioro del GC. Estos son pacientes que se favorecen
con la retirada de la ventilacion a presién positiva o empleando modos
ventilatorios en los que exista la participacidn del paciente, ya que, la
respiracion espontanea con presion negativa, mejora el retorno venoso.

En las cardiopatias en las que existe alto riesgo de HTP (DAP, ca-
nal Auriculo-Ventricular, CIV amplias), siempre el objetivo de la VMI sera
conseguir una adecuada oxigenacion (PaO, por encima de 100 mmHg) y
reclutamiento alveolar. Solo hiperventilar en las crisis de HTP (PaCO, 30-
35 mmHg). Se usara oxido nitrico inhalado como vasodilatador pulmonar
selectivo en caso de ser necesario.®

El uso de dispositivos no invasivos, como la ventilacion mecanica
no invasiva o canula de alto flujo de oxigeno, se reservan para aquellos
pacientes en los que la ventilacion espontanea favorece al retorno veno-
so y el aumento de la precarga en la AD, siempre evaluando el estado
hemodinamico del paciente. Estos mismos, pueden ser usados como fa-
cilitadores de la desvinculacién de la ventilacion mecanica invasiva. Este
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proceso se realizara analizando el estado de cada paciente y la necesi-
dad de estos soportes.

Tabla 2. Estrategias ventilatorias en diferentes condiciones hemodinamicas.

ESTRATEGIAS VENTILATORIAS

HIPERFLUJO PULMONAR HIPOFLUJO PULMONAR - HTP
Objetivo: 1 de las RVP Objetivo: | presiones toracicas
* PEEP alta. » Extubacion precoz.
* FiO, bajas. * Modos ventilatorios espontaneos o de
 Tiempo inspiratorio prolongado. soporte.
« Evitar la hiperventilacion. * FIO, alta (hiperoxia permisiva) - Evitar
hipoxia.
* VVolumen corriente bajo.
* Presiones inspiratoria bajas.
* PEEP 6ptima.

Oxido Nitrico Inhalado como coadyuvante de la ventilacién
mecanica

El 6xido nitrico (ONi) es un radical libre gaseoso que atraviesa el
endotelio y relaja la musculatura lisa, actuando como vasodilatador. Al
administrarse de manera inhalada, el ONi funciona selectivamente a nivel
pulmonar, evitando los efectos sistémicos de esta medicacion ya que,
al unirse a la hemoglobina, se inactiva. Genera un incremento del flujo
sanguineo solo en las areas pulmonares ventiladas (que son las que re-
ciben ONi) y, consecuentemente una mejoria en la relacion ventilacion/
perfusion y la oxigenacion.

Las indicaciones de ONi en estas circunstancias son:

* Presion arterial pulmonar superior al 50% de la presion arterial
sistémica media.

* Presion pulmonar media mayor a 25 mmHg.

* Aumento de la postcarga del VD.

* Presion pulmonar aumentada en pacientes postoperados de deri-
vaciones cavo-pulmonar.

* HTP en pacientes con cardiopatias congénitas en el pre y posto-
peratorio.®

Después de la circulacion extracorporea, también puede ser util
para diferenciar una vasoconstriccion pulmonar reversible de una obs-
truccion anatomica fija residual, especialmente en pacientes con drenaje
venoso pulmonar anomalo obstructivo, truncus arterioso y sindrome de
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corazén izquierdo hipoplasico, que tienen una marcada labilidad vas-
cular pulmonar postoperatoria, y puede ser esencial, sobre todo si se
considera el soporte temporal con ECMO. Otra indicacién del ONi, es
evaluar la reactividad vascular pulmonar, incorporado en muchos labo-
ratorios de hemodinamia, como técnica rutinaria para testar las resis-
tencias pulmonares. Se utiliza a dosis de 10-20 ppm (partes por millén)
durante 5 minutos.’

La dosis inicial puede ser 20 ppm, pudiendo comenzar con dosis
menores e ir aumentando frente a la ausencia de respuesta. A los 20
minutos de comenzada la terapia, se puede observar la mejora en la oxi-
genacion y el descenso en las presiones pulmonares. Si a los 30 minutos
no se obtienen resultados, debe suspenderse.

La suspension del tratamiento debe hacerse de manera graduada,
ya sea en la discontinuacién por mejoria clinica del paciente como en
aquellos no respondedores.

Desvinculacion de la ventilacion mecanica

Siempre que sea posible se debe buscar la participacion de la respi-
racién espontanea del paciente, evitando las asincronias entre el paciente
y el ventilador, ya que las mismas aumentan el trabajo respiratorio, el
consumo de oxigeno y el riesgo de barotrauma por aumento del volumen
corriente. A nivel hemodinamico puede generar incremento de la postcar-
ga del VD y VI, con descenso de la precarga de VD.

La interaccion cardiopulmonar también esta presente en la retirada
de la ventilacién mecanica, pudiendo generar edema cardiogénico por au-
mento del llenado intratoracico, aumento del consumo de O, miocardico
con riesgo de isquemia.

Para pensar en la extubacion, se debe evaluar la estabilidad hemo-
dinamica acorde a la edad, con minimo soporte inotropico, ritmo diurético
conservado, estabilidad respiratoria (SaO2 adecuada para su cardiopatia
con Fi02<40%), adecuado nivel de consciencia y hemostasia normal.®

La extubacion precoz (fast track) en quiréfano o durante las prime-
ras 4—6 horas postoperatorias, disminuye las complicaciones y ha de-
mostrado ser un procedimiento seguro en pacientes seleccionados como
son aquellos con bajo riesgo quirurgico, cirugias sin clampeo o menor a
30 minutos, CEC < a 60 minutos, ausencia de patologia extracardiaca,
mayores a 3 meses y peso real mayor a 4 kg.®

Los pacientes con mayor riesgo quirdrgico, menor edad, mas tiem-
pos de CEC, complicaciones infecciosas o respiratorias afiadidas (derra-
me pleural, paresia diafragmatica), HTP o patologia extracardiacas, son
candidatos a ventilacibn mecanica prolongada y traqueostomia.
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No existe un método ideal para la desvinculacion de la ventilacidon
mecanica, siempre que sea posible descender los parametros de la mis-
ma para promover las respiraciones espontaneas, apoyandolas con pre-
sion de soporte y la sensibilidad ajustada para favorecer la participacion y
no aumentar el esfuerzo del paciente.

Consideraciones finales

Las cardiopatias congénitas son patologias complejas que requie-
ren de profesionales capacitados para su diagnéstico y tratamiento. La
pesquisa prenatal y neonatal oportuna, promueve el correcto abordaje
que, junto con la derivacién a un centro de tercera complejidad con alcan-
ce a las tecnologias adecuadas, mejorara su pronostico.

El rol del kinesidlogo en el manejo pre y posoperatorio es de crucial
importancia. El control de los dispositivos de ventilacion mecanica invasi-
vay no invasiva; y las adecuadas intervenciones para evitar las complica-
ciones respiratorias, facilitaran la pronta recuperacion de estos pacientes.
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