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RESUMEN

La esclerosis lateral amiotrofica (ELA), también conocida como enfermedad
de las neuronas motoras (ENM), es una patologia neurodegenerativa que
afecta simultaneamente a las neuronas motoras del cerebro y médula espinal
provocando una debilidad muscular progresiva. Actualmente el objetivo de la
atencion clinica es mantener la calidad de vida y prolongarla tanto como sea
posible. El pilar de atencion de estos pacientes es la intervencion oportuna
sobre el soporte respiratorio (aporte de oxigeno, control de secreciones y
aspiraciones) y soporte motriz (mantenimiento de las capacidades fisicas,
movilizaciones). Por lo que es muy importante planificar un tratamiento kinésico

adecuado para poder acompaniar lo mejor posible al paciente a su final de vida.

En este contexto el presente trabajo de investigacion tuvo como objetivo
describir el tratamiento kinésico respiratorio y motor en un paciente critico
cronico diagnosticado con ELA (esclerosis lateral amiotréfica) y en ARM
(asistencia respiratoria mecanica) permanente. Se realizo un estudio
descriptivo y el método utilizado fue registrar el tratamiento kinésico, de la
historia clinica, en el periodo de diciembre 2020 a septiembre del 2021. Se
observo que el tratamiento kinésico interdisciplinario, motor y respiratorio, es
beneficioso para el paciente manteniendo permeable su via aérea artificial y
mejorando parametros en las escalas funcionales de COVS (Clinical outcome

variables scale) y BBS (Berg balance scale).

Palabras clave: ELA — ARM — via aérea artificial — COVS — BBS.



INTRODUCCION

La esclerosis lateral amiotrofica (ELA), también conocida como enfermedad
de las neuronas motoras (ENM), es una patologia neurodegenerativa que afecta
simultineamente a las neuronas motoras del cerebro y médula espinal
provocando una debilidad muscular progresiva (1). Actualmente presenta una
incidencia anual entre 0,31 y 3,2, y su prevalencia entre 0,8 y 8,5 casos por
100.000 habitantes en el mundo. En Argentina, precisamente en la Ciudad
Auténoma de Buenos Aires, la incidencia es de 1,04 por 100.000 habitantes y la
prevalencia es del 3,25 por 100.000 habitantes (2).

El promedio de sobrevida es de 3 a 5 afios, en la fase final de la enfermedad
habitualmente las personas fallecen por insuficiencia respiratoria (3). La
capacidad vital forzada (CVF) es un predictor significativo de supervivencia, junto
con los valores de la presion inspiratoria y espiratoria maxima (PIMAX — PEMAX)
son los més utilizado en la ELA. También otros de los signos que se detectan
temprano es la reduccién de la oximetria nocturna (desaturaciones <90%

durante 1 minuto acumulativo) (3).

Los tratamientos para las personas que padecen ELA, en la actualidad, tienen
como objetivo mejorar la calidad de vida (4). Se enfocan en el soporte
respiratorio. La ventilacion no invasiva (VNI) y la ventilacion invasiva (VI)
constituyen las intervenciones mas habituales a nivel respiratorio (5). A nivel
motor, el objetivo principal de la kinesiologia es mantener la independencia con
la movilidad funcional y las actividades de la vida diaria (AVD) (6). En cuanto a
los cuidados paliativos, algunos autores lo indican cuando la VNI empieza a ser
inefectiva (7).

Por lo tanto, es determinante que los kinesidlogos conozcan y se profundicen
en los cuidados que debe tener la persona diagnosticada con ELA para que
pueda sobrellevar el transcurso de la enfermedad sin dolores y sufrimiento.
Debido a lo mencionado, el siguiente trabajo de investigacion tiene como objetivo
proveer informacion acerca del impacto y beneficios que tiene el tratamiento

kinésico respiratorio y motor para la persona con ELA.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Descripcién de la situacion problematica

La ELA es una patologia degenerativa, progresiva, y que no posee cura. Por
lo tanto, es fundamental el tratamiento kinésico que se le realizara al paciente en

una primera instancia y paliativo posteriormente.

Formulacién del problema

¢Cuales son los efectos del tratamiento kinésico interdisciplinario en un
paciente con esclerosis lateral amiotréfica y asistencia respiratoria mecanica

permanente?

Objetivos generales

Describir las caracteristicas y los efectos del abordaje kinésico de un paciente
con diagnostico de esclerosis lateral amiotréfica y asistencia ventilatoria

mecanica permanente en un centro de neurorrehabilitacion.

Objetivos especificos

1. Describir los efectos del abordaje kinésico motor
2. Describir los efectos del abordaje kinésico respiratorio
Detallar las intervenciones kinésico motor y respiratorio para el beneficio

del paciente.

Justificacion

Para la persona diagnosticada con ELA es muy dificil sobrellevar el curso de
la enfermedad, debido a que los sintomas como debilidad muscular, falta de
suefio, disnea, dolor e incapacidad para moverse deterioran la calidad de vida.
Como sabemos es una patologia que no posee cura y el unico medicamento

comprobado que mejora la supervivencia es el riluzol.



Actualmente el objetivo de la atencion clinica es mantener la calidad de vida
y prolongarla tanto como sea posible. El pilar de atencion de estos pacientes es
la intervencidn oportuna sobre el soporte respiratorio (aporte de oxigeno, control
de secreciones y aspiraciones) y soporte motriz (mantenimiento de las
capacidades fisicas, movilizaciones). Por lo que es muy importante planificar un
tratamiento kinésico adecuado para poder acompafar lo mejor posible al

paciente a su final de vida.

También sabemos que en un momento dado del transcurso de la enfermedad
se genera un problema ético, como y hasta cuando seguir con las intervenciones
terapéuticas. Por este motivo es determinante saber el impacto de las
intervenciones kinésicas interdisciplinarias y cuidados paliativos para que el
paciente no pase por situaciones de dolor y sufrimiento con respectos a las

complicaciones y secuelas de la enfermedad.



ANTECEDENTES

Spittel et. Al (5) mencionan que el tratamiento para el paciente diagnosticado
con Esclerosis Lateral Amiotrofica (ELA) se enfoca en el soporte respiratorio
principalmente. La ventilacion no invasiva (VNI) y la ventilacion invasiva (VI)
constituyen las intervenciones mas habituales. En un estudio de cohorte que
realizaron, corroboraron que la traqueostomia era la via predominante para la
ventilacion invasiva, debido a que en 1720 pacientes la VIT se utilizd6 con mayor
frecuencia sin VNI previa (25,7% a 8,3% de los pacientes que estaban

ventilados).

Ademas, Spataro et. al (8) mencionan que la VIT se indica ante una
insuficiencia respiratoria o cuando la VNI ya no es eficaz y observaron que se
estd realizando cada vez mas en pacientes con ELA. Concluyen que la
supervivencia después de la traqueotomia generalmente aumenta, con un efecto
eficaz en pacientes menores de 60 afos, pero que disminuye cuando se realiza

en pacientes mayores de 60 afos.

En un estudio que realizaron a 72 pacientes con ELA, Rabkin et al (9)
mencionan que la prevalencia de ventilacién mecanica a largo plazo varia entre
paises, algunos de los motivos son la influencia del médico tratante, la cobertura
del seguro (nacional o privado) y los estandares culturales (ya sea que el médico,

el paciente o la familia tomen la decision).

Por otro lado Bradley et al (10) realizaron un estudio con 27 pacientes que
presentaron insuficiencia respiratoria aguda, con o sin diagnostico establecido
de ELA, y encontraron que cuando un paciente recibe ventilacién aguda rara vez
se logra la independencia del ventilador debido a que necesitan soporte
ventilatorio a largo plazo y el grado de soporte respiratorio aumenta con el tiempo

a medida que avanza la enfermedad.

En una revision retrospectiva, Vender et al (11) sefialan que las

complicaciones y anomalias del sistema respiratorio Sson comunes en pacientes
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con ELA y la insuficiencia respiratoria (IR) sigue siendo la causa mas comun de
muerte para estos pacientes. Destacan que la aparicion de disnea, y la
disminucién de la capacidad vital forzada (CVF) son predictores obtenibles que
predicen el curso natural de la disfuncion de los musculos respiratorios y
proporcionan informacion de prondstico importante en relacion a la supervivencia
del paciente. Otros signos que se detectan son la reduccion de la presion
inspiratoria maxima (PIMAX) y oximetria nocturna (desaturaciones <90%

durante 1 minuto acumulativo) (3).

A nivel motor Maugeri y D’Agata (12) sefialan que los diferentes tipos de
entrenamiento fisico, incluido el estiramiento, la resistencia o el entrenamiento
simultdneo, muestran efectos positivos sobre la calidad de vida al mejorar la
fuerza muscular y la funcion cardiorrespiratoria. Pero hay investigaciones que
mencionan que el ejercicio de resistencia esta contraindicado en muasculos que

carecen de fuerza anti gravitatoria (6).

Por el contrario, es recomendable que los pacientes realicen ejercicios de
bajo impacto siempre y cuando no experimenten fatiga severa posterior a los

mismos.

El objetivo principal de la kinesiologia, para aquellos pacientes con ELA, es
mantener la independencia con la movilidad funcional y las actividades de la vida
diaria (AVD). Los objetivos secundarios incluyen evaluar si existen necesidades
de equipamiento, educar al paciente y a la familia, prescribir el ejercicio
adecuado, prevenir las complicaciones de la inmovilidad y eliminar o prevenir el

dolor. Lograr estos objetivos pueden mejorar la calidad de vida del paciente.

Se debe abordar individualmente las necesidades de cada paciente, teniendo
en cuenta la fuerza de sus extremidades superiores e inferiores, el patron de
marcha y los requisitos de energia. Por ejemplo, es determinante evaluar cuanta
fuerza posee en la mano por si se prescribe un andador, porque la aplicacion de
los frenos puede ser dificil o imposible en estadios avanzados de la enfermedad.
Se debe tener cuidado con la exigencia en los ejercicios, los musculos se fatigan

mas rapidamente tengan o no debilidad manifiesta. Adaptaciones simples como
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sentarse o estar de pie para completar actividades y tomar descansos pueden
mejorar la funcidén en pacientes con ELA y se pueden aplicar tanto en el hogar
como en el lugar de trabajo. También es recomendable no realizar ejercicio mas
de cuatro dias a la semana, porque puede inducir debilidad por exceso de
trabajo. Los estudios han demostrado que las contracciones excéntricas

maximas repetidas pueden dafar incluso las fibras musculares normales.

En cuanto al manejo del dolor el kinesidlogo puede ayudar a prevenir o
disminuirlo. Educar al paciente y a sus cuidadores sobre la importancia del
estiramiento diario, las técnicas de transferencia, el soporte y el posicionamiento
adecuados son métodos que ayudan. El estiramiento es importante para el
control del dolor, ya que puede desensibilizar a los nociceptores. Ademas, se

pueden utilizar modalidades como calor, masaje y TENS para aliviar el dolor (6).

Por otro lado, Silberberg et al (7), describen que algunos autores indican
cuidados paliativos cuando la VNI empieza a ser inefectiva. Esta eleccién
pareciera manifestar el respeto por la autonomia del paciente y el deterioro
natural de la enfermedad sin la obligacion de implementar medidas terapéuticas

gue pueden resultar desproporcionadas para el paciente.

Asimismo, Jenkins et. al (4) concluyen que los tratamientos para la ELA tienen
como principal objetivo mejorar la calidad de vida de aquellos pacientes que la
padecen, debido a que hasta el momento se no se ha encontrado una cura para
la enfermedad.
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MARCO TEORICO

La esclerosis lateral amiotréfica (ELA), también conocida como enfermedad
de las neuronas motoras, podemos definila como wuna patologia
neurodegenerativa que afecta simultAineamente a las neuronas motoras
superiores e inferiores y, en algunos casos, a los sistemas extra motores, como
los circuitos temporales y frontales, ejecutivos y de comportamiento (13). La
presencia de deterioro cognitivo en la ELA se reconoce en la literatura a partir de
la dltima década del siglo XX. El inicio de los sintomas varia entre los pacientes,
algunos presentan debilidad muscular en las extremidades (inicio espinal), pero
otros pacientes pueden presentar disartria y disfagia (inicio bulbar) (1). Se
debilitan progresivamente a lo largo de meses o afios, habitualmente dos a cinco
afos después de los primeros sintomas fallecen por insuficiencia respiratoria
(13).

La clasificacion de la ELA puede variar segun los criterios utilizados. Las
definiciones tradicionales de los subgrupos de ELA se basan en el grado de
participacion de las neuronas motoras superiores e inferiores, aunque otros
autores incluyen diferentes parametros, como el sitio de inicio (bulbar o espinal)

y heredabilidad (enfermedad esporédica o familiar) (1).

Si bien la ELA se considera un trastorno genético, hasta la fecha se han

descubierto pocos riesgos genéticos o ambientales (14).

En la actualidad es la enfermedad neurodegenerativa mas comun de la
mediana edad, la mayor parte de los pacientes comienzan los sintomas entre los

45 y los 70 afios, con un pico de incidencia entre los 55 y los 65 afios (13).

Epidemiologia de la ELA

La ELA presenta una incidencia anual entre 0,31y 3,2, y su prevalencia entre

0,8y 8,5 casos por 100.000 habitantes en el mundo. La incidencia de ELA en la
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CABA, Argentina, es de 1,04 por 100.000 p/a y la prevalencia es del 3,25 por
100.000 p/a (2).

Con un aumento del 69% en la prevalencia de ELA pronosticado para 2040,
existe una necesidad de desarrollar nuevos tratamientos para mejorar tanto la

supervivencia como la calidad de vida de los pacientes (15).

Factores de riesgo

No existe una causa demostrada hasta la fecha que provoque la aparicién de
la enfermedad, sin embargo, hay factores de riesgos genéticos y no genéticos
gue si contribuyen. Podria ser que los riesgos aun no se hayan examinado en la
secuencia correcta, por ejemplo, si interactian durante toda la vida, o que la

ciencia aun no haya desarrollado una conciencia de los riesgos importantes.

Entre el 5% y el 10% de los casos se heredan (ELA familiar) (14).

Edad

La edad es uno de los factores de riesgo no genéticos confirmados en la

actualidad, aunque se reduce en personas mayores de 70 afos.

Sexo

Varios estudios también indican que el sexo masculino es un factor de riesgo
no genético para la ELA, debido que algunas poblaciones de pacientes tienen

una relacion hombre: mujer de 3: 2 (13).

Nivel de lipidos en sangre

Las LDL (lipoproteinas de baja densidad) se asocian causalmente con ELA,

y un nivel mas alto de LDL aumenta el riesgo de padecer la enfermedad.
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Traumatismos

El trauma fisico a una edad temprana puede asociarse con el desarrollo de
ELA. También hay estudios que mencionan la asociacion entre la lesion cerebral

traumatica y la ELA.

Genéticos

La ELA se considera un trastorno genético complejo, se asocia con
numerosos genes y loci con mutaciones en genes reguladores de ADN / ARN,
como TARDBP.

Los estudios combinados de asociacion de todo el genoma (GWAS) de ELA

esporadica sugieren que la arquitectura genética se basa en variantes raras.

Atrofia del Hipotalamo

La disminucién del volumen hipotaldmico anterior se asocia con un inicio mas

temprano de la enfermedad, pero no se correlaciona con el deterioro motor.

Ambientales

Estudios epidemioldgicos en Japdn sugieren el papel de las neurotoxinas
contenidas en las semillas de cicadas, incluida la b-metilamino-1-alanina, en

regiones con gran incidencia de ELA y demencia. (14)

Clasificacion

Espinal

Esta manifestacion se presenta en las extremidades. Incluye combinacion de
signos clinicos de las motoneuronas superiores (rigidez muscular y espasticidad)

e inferiores (irritabilidad excesiva, fasciculaciones, atrofia).
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Bulbar

Al comienzo presenta dificultad para hablar, masticar y tragar, posteriormente
desarrolla los signos en las extremidades. (16)

Patogénesis

Entre los genes reportados, existe una fuerte evidencia que existe un papel
patdgeno para el superoxido dismutasa 1 de Cu / Zn (SOD1), proteina de union
al ADN de respuesta transactiva de 43 kD (TARDBP), fusionada en los genes
del sarcoma (FUS) y cOORF72.

Una sola mutacién puede conducir a diferentes presentaciones clinicas, lo
gue sugiere que diversos mecanismos influyen en el resultado, y fenotipos de
ELA similares resultan de diferentes mutaciones, lo que implica que la ELA es

un sindrome de diferentes causas que comparten vias fisiopatologicas similares.

Las mutaciones genéticas causan la muerte de las neuronas motoras a traves
de diferentes vias: las mutaciones SOD1 conducen a estrés oxidativo, por
ejemplo. (13)

Histopatologia

El sello neuropatolégico de la enfermedad es la agregacioén y acumulacién de

inclusiones proteinaceas en las neuronas motoras.

Las inclusiones de proteinas ocurren en otros trastornos neurodegenerativos

como por ejemplo en la enfermedad de Alzheimer.

La degeneracion de los axones corticoespinales causa adelgazamiento y
cicatrizacion (esclerosis) de las caras laterales de la médula espinal. Ademas, a
medida que mueren el tronco encefalico y las neuronas motoras espinales, hay
adelgazamiento de las raices ventrales y atrofia denervacional (amiotrofia) de los

musculos de la lengua, la orofaringe y las extremidades. (16)
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Fisiopatologia

Una vez que se inicia la enfermedad, se produce una cascada de eventos
celulares, que incluyen estrés oxidativo, excitotoxicidad inducida por glutamato,
agregacion de proteinas intracelulares, disfuncibn mitocondrial, deficiencia del
factor de crecimiento, transporte axonal anormal y activaciéon de la enzima

caspasa (14)

Se genera a muerte de las neuronas motoras en la corteza motora y la médula
espinal, se debe a la acumulacién de agregados de proteinas anormales en el

citoplasma o nucleo de la célula, pero también en el espacio extracelular.

El estrés oxidativo juega un papel importante porque las mitocondrias son la
fuente de energia celular, pero también producen especies de oxigeno reactivo

libre que dafa a las células.

La combinacion de todos los mecanismos fisiopatolégicos mencionados
conduce a un dafio neuronal causado por la pérdida de proteinas funcionales vy,

por lo tanto, la pérdida de funcion. (14)

Manifestaciones clinicas

Los primeros sintomas pueden ser bastante variables. La ELA puede
desarrollarse primero en los miembros inferiores, miembros superiores o la
region bulbar, y cada region representa aproximadamente un tercio de las
presentaciones. El inicio suele ser focal. Luego, la enfermedad progresa y se

disemina a otras regiones del cuerpo (17).

Musculoesquelético

El desarrollo de la enfermedad comienza con debilidad de las extremidades
en aproximadamente 65% de los pacientes. La dificultad para caminar, la pérdida
de la destreza de la mano o la debilidad del hombro son sintomas tempranos

tipicos que se hacen evidentes.
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Los sintomas de la neurona motora inferior (MNI), incluyen debilidad, atrofia,
calambres y fasciculacion, ocasiona con el tiempo que se pierda la funcion de

las extremidades, esto provoca que se necesiten cuidadores.

Por otro lado, caminar y estar de pie, asi como soportar peso para las
transferencias, se vuelve imposible a medida que transcurren las semanas. Las
caidas se vuelven comunes y son desencadenantes de multiples lesiones

osteoarticulares y musculares.

La debilidad de la musculatura del tronco conduce a la caida de la cabeza y
la cifosis, lo que causa dolor y desequilibrio debido al cambio en el centro de
gravedad (1)

Deglucion

Toser a la hora de las comidas, carraspeo frecuente, calidad vocal humeda,
sensaciéon de que la comida se "atasca" y asfixia son sintomas de debilidad
orofaringea y de la lengua que conduce a la disfagia. La disfagia puede provocar
aspiracion y desnutricion, un factor prondstico negativo para los pacientes (17).

Respiratorio

La falla de los musculos que participan en la ventilacion es la principal causa
de muerte en los pacientes con ELA. La debilidad del diafragma se manifiesta
primero como hipoventilacibn nocturna y puede provocar interrupciones del
suefio, aumento de la ansiedad, dolores de cabeza matutinos y fatiga diurna

excesiva.

A medida que avanza la enfermedad, los pacientes desarrollan ortopnea con
incapacidad para acostarse, disnea de esfuerzo y, finalmente, dificultad para
respirar al sentarse. La tos débil y la dificultad para eliminar las secreciones son
sintomas asociados y pueden provocar un exceso de secreciones y una limpieza

deficiente de las vias respiratorias, lo que puede generar aspiracion y
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consecuentemente neumonia. Los pacientes también pueden desarrollar una
VOz suave ya que se necesita suficiente apoyo respiratorio para hablar en voz

alta.

La mayoria de los pacientes con ELA permanecen asintomaticos hasta que
su capacidad vital (CV) es inferior al 50% de lo previsto. La CV se correlaciona
con la supervivencia. Los métodos adicionales y probablemente mas sensibles
para monitorear la debilidad del diafragma incluyen oximetria nocturna, VC en

decubito supino y presion inspiratoria maxima (PIMAX) (17).

Dolor

La inmovilidad, la angustia emocional que atraviesa por momentos el
paciente, los espasmos musculares, los calambres, el edema o la enfermedad
en si generan dolor. La identificacion de los factores desencadenantes que
provocan dolor es la primera prioridad en la atencién clinica. La medicacion a
menudo se puede evitar mediante kinesiologia, ejercicios de estiramiento y
rango de movimiento, masajes y elevacion de extremidades para reducir el

edema.

También el dolor puede desarrollarse como una complicacién secundaria de
la disfuncién musculoesquelética debido a la movilidad limitada, la pérdida del
rango de movimiento y la dificultad para posicionarse en la cama o en una silla
de ruedas. Muchas personas con ELA refieren dolor incluso en las primeras
etapas de la enfermedad y el dolor se asocia con una reduccion de la calidad de
vida. Las regiones comunes de dolor incluyen la regién lumbar, el cuello y la

region de los hombros (17).

Fatiga

La fatiga, que es comun en la ELA, puede ser causada por un gasto excesivo
de energia fisica, estrés o depresion, falta de suefio y efectos secundarios de la

medicacion (14).
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Disartria

La disartria y la perspectiva de perder la capacidad de comunicarse son
sintomas muy complejos y dificiles de asimilar para las personas con ELA. La
reduccion de la velocidad del habla a menudo precede a la pérdida de
inteligibilidad (17).

Diagnostico

La aparicion de la ELA es insidiosa y puede "imitar" una variedad de otras
afecciones, lo que a menudo conduce a una clasificacion errénea y retrasos en
el diagndstico. Algunos autores mencionan que el tiempo desde el inicio de los
sintomas hasta el diagnoéstico confirmado varia de 8 a 15 meses. También es
importante la forma en que se comunica el diagnostico, porque es es el primer
paso en el proceso de rehabilitacion, ya que tendrd una gran influencia en las
actitudes del paciente hacia la enfermedad y las recomendaciones del equipo de
salud (17).

El diagnostico se basa en tres principios muy importantes: Sintomas de
deterioro funcional de una determinada area del cuerpo; Presencia de
manifestaciones de afectacién de neuronas motoras centrales y periféricas en
una o mas areas anatomicas segmentarias; y por ultimo Progresion del deterioro
funcional. Sin el cumplimiento de estos tres requisitos, un diagndstico de ELA se
considera incierto y requiere una nueva evaluacion, aunque no necesariamente

es erroneo (14).

Electromiografia

La electromiografia (EMG) y los estudios de conduccién son las ayudas

basicas en el diagnostico de la ELA.

Se utilizan para demostrar la pérdida de unidades motoras, que es la

caracteristica definitoria basica de la patogénesis de la ELA.
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El estudio de conducciéon muestra una conduccién normal en las fibras
sensitivas y motoras al inicio de la enfermedad, pero la progresion de la
enfermedad con atrofia muscular se asocia con la disminucién de las amplitudes
de las respuestas motoras y la velocidad de conduccién también se ralentiza

ligeramente. Esto es a causa de la pérdida de las fibras motoras mas rapidas.

Biomarcadores

Proporcionan un potencial significativo para el diagnostico, la prediccion del
curso de la enfermedad y la optimizacion de las respuestas terapéuticas. Por
ejemplo, los métodos avanzados de resonancia magnética (IRM) detectan una
degeneracion temprana de las neuronas motoras superiores. También la
aplicacion de imagenes por resonancia magnética (IRM) no convencionales,
como las imagenes por tensor de difusion (DTI), la espectroscopia de resonancia
magnética (MRS) y las imagenes por transferencia de magnetizacion (MTI)

pueden ayudar a determinar el proceso fisiopatologico de la ELA.

Las nuevas técnicas de imagen se han utilizado recientemente como
biomarcadores de ELA neurofisioldgicos no invasivos en la etapa de diagndstico
y seguimiento de la progresion de la enfermedad.

Calidad de vida

Varios estudios se centraron en aspectos de la calidad de vida (CDV) y la
independencia, incluida la atencion respiratoria, la salud mental, las habilidades

de comunicacion y los ejercicios.
Las medidas de CDV mas apropiadas son el SF-36, una medida genérica de

CDV ampliamente utilizada, y ALSAQ-40, la medida especifica de ELA con un

cuestionario de evaluacion de ELA de cuarenta items (18)
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Volumenes y Capacidades pulmonares

En las distintas pruebas funcionales respiratorias, vamos a determinar la
capacidad del sistema toraco-pulmonar para movilizar distintos volimenes de
aire a partir de la capacidad residual funcional que es el punto de equilibrio. Estas
mediciones van a variar segun las caracteristicas de la persona y se van a ver
alteradas en distintas situaciones fisiolégicas como cambios de posicion o

patoldgicas como lo son las enfermedades respiratorias.

Volumen normal o corriente (VC): 500 ml es el volumen de aire movilizado en
cada movimiento ventilatorio, partiendo del punto de reposo del aparato

respiratorio.

Volumen de reserva inspiratoria (VRI): 3100 ml es el volumen maximo de aire

gue puede ingresar a los pulmones luego de inspirar un volumen corriente.

Volumen de reserva espiratoria (VRE): 1200 ml es el volumen méximo de aire

gue puede ser espirado partiendo del punto de reposo del aparato respiratorio.

Volumen residual (VR): 1200 ml es el volumen de aire que queda en los

pulmones luego de realizar una espiracion maxima.

Capacidad vital (CV): 4800 ml es el maximo volumen de aire que se puede

espirar a partir de una espiraciéon maxima.

Capacidad pulmonar total (TLC): 6000 ml es el volumen de aire contenido

dentro de los pulmones al final de una inspiraciéon maxima.

Capacidad vital forzada (FVC) ml: es el volumen total que expulsa el paciente
desde la inspiracion maxima hasta la espiracion maxima. Su valor normal es

mayor al 80% del valor tedrico.

FEV1 ml: es el volumen que se expulsa en el primer segundo de una

espiraciéon forzada. Su valor normal es mayor al 80% del valor tedrico.
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Relacion FEV1/ FVC: indica el porcentaje del volumen total espirado que lo

hacen el primer segundo. Su valor normal es mayor del 70-75 % (19).

Mecanismos de hipoxemia

Debido que la patologia pulmonar sigue siendo una causa importante de
morbilidad y mortalidad en esta poblacion, por eso es importante comprender la
fisiologia pulmonar basica y sus vinculos con la patologia. La disfuncion del
sistema pulmonar finalmente conduce a hipoxia. Hay cuatro clasificaciones de
etiologia de la hipoxia: hipoventilacion, shunt, alteracion V / Q y limitaciones de

difusion.

Hipoventilacién

Mecanismo por el cual disminuye la frecuencia ventilatoria de los alvéolos
generando en Ultima instancia hipoventilacién. Varias causas incluyen obesidad,
depresores del SNC, fracturas costales, defectos neurolégicos y cifoescoliosis.
En la ELA es el mecanismo que predomina.

Shunt

El shunt de derecha a izquierda se produce cuando la sangre desoxigenada no
pasa por los pulmones del corazon derecho al corazén izquierdo. Esta situacion
puede ocurrir tanto anatdmica como fisiol6gicamente. Las causas anatomicas de
las derivaciones anatémicas incluyen malformaciones congénitas del corazén
(es decir, tetralogia de Fallot) y malformaciones arteriovenosas. Las derivaciones
fisioldgicas ocurren cuando hay flujo sanguineo a un alvéolo no ventilado; esto
ocurre en casos en los que el aire no puede difundirse a traves del alvéolo, como

el sindrome de dificultad respiratoria aguda o los derrames pleurales.
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Alteracion V/Q

La alteracion V / Q ocurre cuando el flujo sanguineo y la ventilacion no
coinciden. Idealmente, la ventilacion y la perfusion coinciden para un intercambio
de gases adecuado. La relacién V / Q normal es 0,8. Se produce una relacion V
/ Q alta cuando la ventilacién supera la perfusion. El ejemplo de esto seria una
embolia pulmonar, donde la perfusion esta completamente bloqueada en un
segmento del pulmén, mientras que la ventilacion no se ve afectada. Una
relacion V / Q baja ocurre cuando hay un flujo sanguineo normal a una region
del pulmodn, pero la ventilacion esta blogueada. Un ejemplo de esto seria en la
EPOC, donde la superficie de los alvéolos disminuye, lo que provoca un

intercambio de gases inadecuado.

Limitaciéon en la difusién

La limitacién de la difusién se produce cuando el oxigeno no puede dirigirse
de forma eficaz desde los alvéolos a los capilares pulmonares. Esta condicion
puede ocurrir cuando hay destruccion de los alvéolos (es decir, EPOC), o0 en
casos donde hay destruccion o engrosamiento del parénquima pulmonar (es
decir, fibrosis intersticial). Estos ocurren cominmente junto con desajustes V/ Q
(20).

Tratamientos

El manejo de la ELA se logra mejor mediante un enfoque multidisciplinario de
la atencién, que comprende neurdlogos, psicélogos, nutricionistas, neumdélogos,

kinesiélogos, fonoaudiélogos y enfermeros especializados

Farmacologia

Los sintomas de la ELA se pueden tratar con intervenciones farmacologicas,
entre ellas el riluzol es el que mas evidencia presenta en cuanto a los beneficios

de la prolongacion de vida.

24



Asistencia respiratoria mecanica en la ELA.

Implementar ventilacibn mecéanica convencional en pacientes con ELA no
solo se relaciona solamente con cuestiones técnicas. Se requieren ciertas
condiciones para lograr el éxito en esta intervencion. Es indispensable que el
paciente este bien motivado y con deseos de vivir. Se debe apuntar al mayor
grado de autonomia posible, sobre todo en la comunicacion con el entorno. Tanto
la familia como el paciente deben estar bien informados y conocer claramente
los pros y contras de esta decision en el contexto de una enfermedad paralizante,
progresiva y fatal. La familia también debe participar en el proceso y desear
implementarlo. Es indispensable disponer de recursos econémicos, técnicos y

humanos (21).

La mayoria de los pacientes con ELA mueren por insuficiencia respiratoria, a
causa de la debilidad generalizada de los musculos respiratorios que no pueden
abastecer a los tejidos con el oxigeno necesario. La ventilaciéon asistida se ha
utilizado durante mucho tiempo para controlar los sintomas respiratorios y
apoyar la ventilacion en la insuficiencia respiratoria. La ventilacion asistida se
puede proporcionar por medios invasivos (ventilacion por tragueotomia u

orotraqueal) y no invasivos (VNI).

Ventilaciéon no invasiva en la ELA

Cuando los pacientes desarrollan sintomas o su Capacidad Vital (CV) cae por
debajo del 50%, se ofrece ventilacion con presion positiva no invasiva para
apoyar la ventilacién, inicialmente por la noche y luego durante las siestas
diurnas o mas largas segun sea necesario. La VNI también mejora la calidad de
vida y los sintomas relacionados con el suefio, incluso cuando hay disfuncion
bulbar (14). Puede utilizarse una mascara facial o nasal y un ventilador de
volumen ciclico o de dos niveles de presion limitada “para proporcionar una

presion positiva intermitente para apoyar la ventilacion (22).

25



La ventilacidon no invasiva es el tratamiento elegido en una primera instancia
para los sintomas de insuficiencia respiratoria., sin embargo, cuando es

inefectiva se indica ventilacion invasiva (intubacion orotraqueal o traqueostomia).

Ventilacion invasiva en la ELA

Cuando la VNI empieza ser inefectiva o cuando el objetivo es la supervivencia

a largo plazo se indica la Ventilacion Invasiva (Orotraqueal o Traqueostomia).

Traqueotomia

Se indica en pacientes con debilidad bulbar severa, con anormalidades
faciales o donde la aspiracion ya ha ocurrido. También se realiza luego de una
intubacion orotraqueal prolongada, evitando el riesgo de complicaciones de la
misma (10). Por otra parte, los factores que se relacionan de forma
independiente con la supervivencia tras la traqueotomia son la edad, la nutricién
enteral, el estado civil y el seguimiento por un centro multidisciplinario. La edad
es un factor prondstico bien conocido en la ELA. La nutricién enteral representa
la principal medida en el tratamiento de la desnutricion y la deshidratacion en la
ELA, y a menudo se usa junto con la VNI o la traqueotomia. Ademas, se ha
encontrado que el estado civil conlleva un mejor prondstico, debido a que los
pacientes que viven con sus conyuges reciben una mejor atencién. Por ultimo el
hecho de ser tratados por un centro multidisciplinario les permite tener una mejor

atencion (23).

La ventilacién invasiva por traqueotomia (VIT) puede prolongar la vida
durante un par de afos, pero consume muchos recursos y genera un costo
emocional significativo tanto para la persona como para sus familiares y

cuidadores.
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Manejo de secreciones

Las intervenciones que facilitan la eliminacion de secreciones consisten en
tos asistida y el uso de una maquina de succion para eliminar las secreciones

orofaringeas.

Sialorrea

El exceso de babeo de saliva ocurre en la ELA debido a debilidad orofaringea
gue también conduce a dificultad para expectorar el esputo y las secreciones
bronquiales. A los pacientes les molesta la saliva que gotea por la comisura de
la boca y, al mismo tiempo, tienen la sensacién de que algunas secreciones
secas y espesas estan "atascadas en la parte posterior de la garganta”. Esta
combinacion de sintomas puede ser extremadamente frustrante para los
pacientes y puede ser dificil de manejar, ya que encontrar el equilibrio adecuado
entre babeo excesivo y demasiada "sequedad"” puede ser complicado (17).

Las intervenciones farmacoldgicas y no farmacolégicas pueden ayudar a
tratar este problema. Las maquinas de aspiracion y los dispositivos de insuflacion
0 asistencia para la tos son enfoques no farmacol6gicos. Los medicamentos
anticolinérgicos son una terapia farmacolégica inicial, pero a menudo generan
efectos adversos, como estrefiimiento, fatiga, retencion urinaria, vision borrosa,
taquicardia, hipotension ortostatica, confusion y mareos. Estos medicamentos
anticolinérgicos estan relativamente contraindicados en pacientes con glaucoma,
hipertrofia prostética y trastornos de la conduccioén cardiaca. Aquellos pacientes
gue tienen dificultad para tragar medicamentos pueden usar formas sublinguales

o liquidas que se pueden administrar a traveés de una gastrostomia (14).

Cuidados paliativos

En cuanto a los tratamientos paliativos son medidas que adoptan los
profesionales a pacientes con enfermedades graves y sin resolucion, tienen

como objetivo mejorar la calidad de vida.
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Actualmente toda la atencion de pacientes con ELA es paliativa. La paliacion
al final de la vida es un momento en el que se necesita un cuidado especial para
evitar el sufrimiento fisico. La transicion a esta fase es menos abrupta si se han
proporcionado cuidados paliativos continuos desde el principio del tratamiento
(14).

En los pacientes con ELA es importante definir el limite entre lo razonable
(apropiado) en un momento dado del curso de la enfermedad y lo que no lo es,
a medida que la enfermedad progresa en el mismo paciente con el mismo

tratamiento.

Por eso importante evaluar peridodicamente los efectos del tratamiento a
medida que avanza la enfermedad. Los pacientes también deben recibir

informacion de una manera honesta pero afectuosa.

Ejercicio fisico

En cuanto al ejercicio, un nivel de intensidad moderada es seguro para las
personas con ELA. Sin embargo, se debe evitar el esfuerzo excesivo con fatiga
prolongada posterior al ejercicio, dolor muscular o dolor, ya que estos sintomas
pueden indicar dafio muscular inducido por exceso de trabajo. Es poco probable
gue el ejercicio fortalezca significativamente los musculos en la ELA y se debe
desalentar el entrenamiento con pesas de alta intensidad en el gimnasio. Por
otro lado, el ejercicio suave y reparador se puede utilizar como una herramienta
para evitar un mayor desacondicionamiento y como un medio para mejorar el

suefo y el estado de animo.

Por lo general, se prefiere el ejercicio aerdbico practicado en un entorno
comunitario (por ejemplo, piscina accesible, golf adaptativo, yoga en silla, tai chi)

y también puede ayudar a promover las interacciones sociales.

Se deben realizar los ejercicios de estiramiento y rango de movimiento
comenzando temprano en el curso de la enfermedad y como parte de una rutina

diaria de actividad fisica suave y orientada al bienestar. La experiencia clinica
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sugiere que la realizacion de ejercicios de estiramiento simples que se dirigen a
las articulaciones principales ayuda a prevenir el desarrollo de contracturas
dolorosas y que limitan la funcién, especialmente en los hombros. Es importante
que el kinesidlogo desarrolle una rutina de ejercicios adecuada pero luego se
necesitaran modificaciones periodicas del programa terapéutico a medida que la

enfermedad progrese (17).

Manejo del dolor

Muchas causas de dolor pueden prevenirse o tratarse mediante
intervenciones simples, como proporcionar un soporte lumbar adecuado o
ajustar los apoyabrazos de la silla de ruedas del paciente. Para los pacientes de
sillas de ruedas eléctricas, la elevacion eléctrica de las piernas puede aliviar el
dolor de espalda y la funcion de inclinacion en el espacio ayuda a aliviar el dolor
de la presion de los gluteos. Los aparatos ortopédicos y las férulas pueden
ayudar a las articulaciones que se ven afectadas por la debilidad muscular

progresiva.

Muchas personas con ELA desarrollan dolor en el hombro debido a la pérdida
de fuerza de la musculatura periescapular con la consiguiente pérdida del rango
de movimiento, subluxacion y desarrollo de contracturas. Un programa de
estiramiento regular, combinado con el uso de mangas de aproximacién al
hombro, puede ayudar a prevenir el dolor de hombro. En los miembros inferiores,
la incomodidad puede agravarse con un edema dependiente que puede
beneficiarse de la elevacién de la pierna, el masaje y las medias de compresién
(17).

Manejo de la Espasticidad

Hay varios agentes disponibles para el manejo de la espasticidad en la ELA,
incluidos baclofeno, tizanidina, benzodiazepinas y cannabinoides. La eleccion de
un agente frente a otro se basa en la experiencia, el perfil de efectos secundarios

y la respuesta del paciente. También es importante que la reduccion de la
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espasticidad debe equilibrarse con el hecho de que un cierto aumento del tono

en ciertos grupos de musculos puede realmente apoyar la funcion.

Calambres

El estiramiento muscular, el ejercicio de baja intensidad y una hidratacion
adecuada es lo recomendado para disminuir los calambres, ya que son

frecuentes. (17).

Objetivos del tratamiento

La asistencia adecuada de los pacientes con EMN incluye proteger la
autonomia, brindar informacién antes del deterioro (particularmente en lo que
respecta a la insuficiencia respiratoria), abordar todos los aspectos de la atencion
en un entorno multidisciplinario (10). También se debe prevenir infecciones,
mantener la via aérea permeable, optimizar la funcién cognitiva, generar un

fortalecimiento muscular global e integrar los cuidados paliativos. (1)
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METODOLOGIA

Lugar y fecha de estudio

El caso se evalla en un centro de neurorrehabilitacion, en CABA, durante el
periodo de diciembre 2020 a septiembre 2021.

Tipo de Estudio

Estudio Descriptivo.

Sistema de matrices de datos

Unidades de Analisis

Paciente masculino de 53 afos, diagnosticado con Esclerosis Lateral
Amiotréfica.

Variables

Se describiran las variables del paciente en su permanencia, en el centro de

Neurorrehabilitacién, como paciente critico crénico.

Variable 1: Estado del medio interno. Los valores se consiguen a través de

una Gasometria arterial:

e Ph

e Po2
e Pco2
e Hco3

e Saturacion

Variable 2: Modalidad ventilatoria. Los valores se expresan en:

¢ Modos Ventilatorios Mandatorios (VCV, PCV)
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¢ Modos Ventilatorios Espontaneos (PC, CSV).

Variable 3: Presion inspiratoria y espiratoria maxima (PIMAX — PEMAX). Los

valores se consiguen a través de una prueba que se le realiza al paciente:

e Los resultados de las pruebas se expresan en cm H20.

Variable 4: Intervenciones Motoras. Los valores se expresan en:

e Movilizacion,

¢ Elongacion,

e Fortalecimiento,

e Ejercicio Aerdbico,

e Ejercicio Anaerdbico.

Instrumento

Se realiza la toma de datos de la historia clinica correspondiente al centro de
neurorrehabilitacion santa catalina y se reunira la informacion en una planilla de
Word.

Muestra

Paciente Unico.

Paciente de sexo masculino de 53 afos, diagnosticado con ELA y con
ventilacion mecéanica invasiva por traqueostomia. Ingresa al centro de
neurorrehabilitacion Santa Catalina, por derivacion, para cuidados de tercer nivel

con rehabilitacion respiratoria y motora.

El paciente que consintid participar en el estudio entrego un documento de

consentimiento informado firmado.
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DESARROLLO

Rehabilitacién del paciente critico cronico

Paciente de sexo masculino de 53 afios de edad, cursa internacion en
unidad de terapia intensiva, en CABA, desde el dia 14 de noviembre del afio
2020 por presentar enfermedad neuromuscular de meses de evolucion, que
luego de varios estudios realizados se confirma el diagnostico de esclerosis

lateral amiotrofica.

Al ingresar a la Unidad de Terapia Intensiva presenta un paro
cardiorrespiratorio de segundos de duracion, por este motivo le realizan
intubacion orotragueal y permanece con asistencia respiratoria mecanica. Por
presentar weaning dificultoso se le realiza traqueostomia. Evoluciona con
insuficiencia respiratoria aguda, secundaria a toxicidad farmacoldgica,
requiriendo hemodidlisis transitoria desde el 4 hasta el 6 de diciembre.

Ingresa al centro de neurorrehabilitacién por derivacion medica el dia 11 de

diciembre del afio 2020 para estabilidad clinica.

Antecedentes patoldgicos: sin antecedentes de relevancia

Estado al ingreso: paciente muy nervioso, temeroso, con alta demanda,
hipertenso (200/100), colaborador, que responde ordenes simples mediante

gestos. Se alimenta por sonda k108.

Tabla 1: Estado acido base

Ph 7,34

pCo2 51 mmhg
Po2 145 mmhg
HCO3 28
Saturacion 99%
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Semiologia respiratoria: presenta buena mecanica ventilatoria, murmullo

vesicular conservado, sibilancias aisladas.

Examen fisico: conserva rangos articulares de los miembros superiores e
inferiores, la fuerza muscular esta comprometida al ser una enfermedad
degenerativa de las neuronas motoras, vence la gravedad en la activacion,
tono muscular normal, trofismo disminuido. Sensibilidad superficial y profunda

conservadas. Abdomen blando, depresible, indoloro. Escara sacra.

A continuacion, se hace referencia de su seguimiento y abordaje kinésico

respiratorio y motor.

Abordaje Kinésico Respiratorio

Evolucion del paciente

11-12-20: Ingresa al centro de neurorrehabilitacion con asistencia ventilatoria
mecanica por traqueostomia, en modo presion control con 4lt/min de 02
suplementario.

Se lo ventila con 20 cmH20 de presion y 20 de frecuencia respiratoria,
movilizando mas de 780 ml (+10ml/kg. Peso teorico: 75 kg).

Se cambia céanula de TQT por presentar fuga persistente, debido a que esta

pinchado el balon de neumotaponamiento (8 sg) y se baja 02 a 2It/min.

12-12-20: Paciente con TQT ARM Permanente VPAC 14/6 con 02
suplementario. Se le coloca humificador virico bacteriano (HMEF). A la

auscultacién presenta roncus. Moderadas secreciones.

13-12-20: Paciente con TQT ARM Permanente. Presenta fiebre y se le toman

muestras para COVID y para GC.
14-12-20: Paciente TQT ARM Permanente en VPAC 14/6, Volumen corriente
590, Frecuencia respiratoria 21. Presenta abundantes secreciones y LOF (Lago

faringeo). Temperatura corporal 37" durante la tarde.
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15-12-20: Paciente TQT ARM Permanente con HMEF, 02 Suplementario.

Abundante LOF. Presenta un nédulo pulmonar.

16-12-20: Paciente TQT ARM Permanente HP + F y 02 suplementario. Se
mide la Presion inspiratoria maxima (PIMAX) -28 y Presion espiratoria maxima
(PEMAX) +20. Continua con abundantes LOF. Se realiza prueba en ventilacion
a fuga PS (9/8) fonando con buena tolerancia, voz clara. En VC a fuga, no tolera

bien.

17-12-20: Paciente TQT ARM permanente. HME + Filtro. Se pone a ventilar
a fuga toda la tarde (PS 9/8) con buena tolerancia y se insufla para el descanso.
PC nocturno. Durante la tarde se aspiran moderada cantidad de secreciones.

20-12-20: Paciente TQT ARM permanente, HME + filtro. Recibe asistencia
kinésica respiratoria, aspiracion de secreciones y cuidados de via aérea. Canula
permeable. Clinicamente estable.

21-12-20: Paciente TQT ARM permanente con HMEF y 02 suplementario.
Ventila a fuga mientras conversa con la neuréloga, logrando una buena fonacién
(PS 9/8). Continua con abundante LOF.

25-12-20: Paciente TQT ARM permanente con HMEF, con 3 litros/min de 02

suplementario. Moderadas secreciones mucosas.

04-01-21: Paciente TQT ARM permanente con HMEF y 02 suplementario. Se
toman presiones estéaticas PIMAX -16 (sentado) y -24 (acostado) PEMAX +32

(sentado) y +36 (acostado).

05-01-21: Paciente TQT ARM permanente, PCV y 02 suplementario. Se retira
02 con SAT 02 al 98%. Se dispone a fonar con ventilacién a fuga por la mafana.
Presenta voz clara, seca y buen timbre. Se deja todo el dia con fonacion a fuga
con muy buena tolerancia. Se lo pone a aire ambiente y se le infla el balon por
la tarde.
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06-01-21: Paciente TQT ARM Permanente, HMEF 02 suplementario. Se

prueba PRE, no tolera se pasa a PSV y se coloca para fonar a fuga con buena

tolerancia. Durante la noche anterior estuvo muy ansioso y permanecio de ese

modo durante la mafiana (aumento su frecuencia cardiaca a 130 latidos/min), él

expresa estar nervioso por una reunion que realizaron doctores y familiares.

Durante el dia continua fonando a fuga, hasta la tarde noche que se infla el balon

y se cambia de modo. El paciente luego se presenta somnoliente, hipotenso, le

realizan una placa y se observa atelectasia derecha. Se le aumentan las

presiones, PC-CMV 16/6/18, 4 litros/min de 02 suplementario. Se le realiza

muestra de gases.

Tabla 2: Estado acido base durante la tarde:

Ph 7,16

pCo2 81,9 mmhg
Po2 173,4 mmhg
HCO3 29,2
Saturacion 99%

Durante la noche, paciente adaptado a PC-CMV 18/6/26, 1 lit/min de 02

suplementario, volumen corriente 570 ml. Se toma otra muestra de gases

durante la noche.

Tabla 3: Estado acido base:

Ph 7,47

pCo2 36,8 mmhg
Po2 85 mmhg
HCO3 26,3
Saturacion 97%

Queda programado PC-CMV 18/6/22, 2 lit/min de 02 suplementario.

07-01-21: Pte. TQT en ARM permanente con HP, Filtro y 02 suplementario

de 2 lit/min, saturacion 02 100%. Tuvo un buen despertar, se realiza estado acido

base control.
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Tabla 4: Estado acido base.

Ph 7,47

pCo2 31,1 mmhg
Po2 114,8 mmhg
HCO3 23,1
Saturacion 98%

Se modifica seteo: VPAC 16/6, frecuencia respiratoria 16.min y se desciende
el 02 a 2 litymin. Se intenta ventilarlo en VAC a 8 ml/kg, pero esta mas sincrénico
en VPAC). Presenta un episodio de hipotensién 90/50, atribuido a los efectos de
la morfina. Actualmente estable, Sat. O2 97%, 1 lit/min de 02 suplementario,
afebril, frecuencia cardiaca 80 lat/min. Se ausculta BMV con hipoventilacién en

base derecha, se solicita Rx de térax.

08-01-21: Pte. TQT en ARM. 2 lit/min de 02 suplementario y Saturacion 98%.
Se le realizan rotacion en diferentes decubitos. Murmullo vesicular conservado a

la auscultacion en ambos campos.

19-01-21: Pte. TQT en ARM, VCV 02 suplementario 1 lit/min, se saca 02 con
Saturacion 02 97%. Durante la tarde fona con familiar.

25-01-21: Pte. TQT en ARM. Se le realiza cambio de HMEF. Por la tarde fona
a fuga durante la visita de un familiar. En la noche se presenta con
taquicardia/acidosis respiratoria. Se cambia a VCV, se programa la frecuencia

respiratoria a 30 lat/min, su estado acido base fue el siguiente.

Tabla 5: Estado acido base

Ph 7,12
pCo2 93 mmhg
Po2 80 mmhg
HCO3 30,4
Saturacion 89%
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Posteriormente lo sedan para que mejore su cuadro clinico. Su frecuencia

cardiaca queda en 104 lat/min, saturacion 100% y frecuencia respiratoria a 26.

26-01-21: Pte. TQT en ARM, HMEF, 02 suplementario. Presenta un episodio
de desaturacién y taquicardia nuevamente. Lo vuelven a sedar y mejora su

cuadro. El paciente es derivado por presentar neumonia.

12-02-21: Pte. Reingresa, TQT, con requerimiento de ARM. Es ventilado por
peso tedrico a 8 mil/kg, en PCV (14/6/16), moviendo un volumen corriente de 480
ml/kg. Adaptado. Presenta moderadas secreciones y roncus a la auscultacion.

Se le realiza estado acido base de ingreso:

Tabla 6: Estado acido base.

Ph 7,41

pCo2 35 mmhg
Po2 129 mmhg
HCO3 23
Saturacion 99%

16-02-21: Pte. TQT, ARM, en PCV, 02 suplementario 2 lit/min. Saturacién del
97%. El paciente tuvo fiebre por la noche. Presenta un volumen corriente de
420/450 ml. Se cambia de modo ventilatorio a VCV y se deja a 7 ml/kg, volumen
corriente 520 ml con PEEP de 10. Durante la tarde requiere asistencia
respiratoria kinésica en dos oportunidades debido a aspiraciones con

abundantes secreciones.

17-02-21: Pte. TQT, ARM, 1 lit/min 02 suplementario. Por la mafiana registra

abundantes secreciones fluidas.
18-02-21: Pte. TQT, ARM, 1 lit/min 02 suplementario. Durante la mafiana

presenta 37,7 de temperatura y a la tarde aumento a 38". Permanece con
antibioticos.
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19-02-21: Pte. TQT, ARM, con HMEF y 1 lit/min de 02 suplementario. Se le
realiza cambio del humidificador pasivo, presenta abundantes secreciones.
Presenta estado febril por la noche anterior. Por la tarde presenta esfuerzo,
taquicardia, saturacion del 92%, Presion pico de 45/50 y con mayor

requerimiento de oxigeno.

22-02-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 1 lit/min de 02 suplementario. Presenta un

granuloma periostoma en cara derecha, doloroso.

23-02-21: Pte, TQT, ARM, HMEF, 1 lit/min de 02 suplementario. Presenta
secreciones mucosas abundantes. Sigue manejando una presién pico de 40 cm
H20 vy refiere una leve disnea. Se le realiza una radiografia y se observa los

pulmones no presentan complicaciones, pero hay mucho aire en estbmago.

01-03-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 1 lit/min de 02, se configura para que el

paciente pueda fonar a fuga durante la visita que recibe.

09-03-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 1 lit/min de 02, sigue en modo VCV.
Presenta secreciones, especialmente en pulmén derecho. Requiere aspiracion

dirigida con sistema abierto.

14-03-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 1 lit/min de o02. Durante la tarde refiere
disnea y permanece con parametros estables, se pasa a VCV 440/10 con
presiones pico de 40 cm h2o. Durante la noche se aspiran abundantes
secreciones adherentes, VCV 460/8/16, mejor adaptado. La saturacion esta en
98%.

15-03-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, VCV, se presenta asincronico con presion
pico de 60 cm h20. Se le realiza cambio de canula de traqueostomia, se le coloca
una subglética numero 8 Shiley y presenta una mejoria del cuadro (P. Pico 17
cm h20). Sangra durante el cambio de canula por el granuloma periostoma. Al
mediodia se encuentra con asincronia de flujo, taquicardico, se pasa a PCV 14/8,

moviendo 57° de volumen corriente y frecuencia respiratoria de 19 por minuto,
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se produce una mejoria de la asincronia. Por la tarde hace un registro febril.

Inicia asilamiento respiratorio.

17-03-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, VCV, se le cambia el humidificador pasivo
(abundante lago faringeo). Por la tarde es derivado a otro centro por COVID

positivo.

29-03-21: Paciente reingresa por la noche al centro de neurorrehabilitacion.

Se le aspiran escasas secreciones y se realizan cuidados de la via aérea.

30-03-21: Pte. TQT, ARM, 02 suplementario. Por la mafiana vuelve a levantar
presiones en la via aérea. Se cambia canula de tqt, tenia una numero 7 con

mucha fuga y se le coloca una tracoe vario niumero 8.

31-03-21: Pte. TQT, ARM, 02 supl. Por la mafana el paciente ante los
cuidados de la via aérea refiere un leve dolor en la zona del estoma, esta

relacionado al cambio de canula del dia anterior.

16-04-21: Pte. TQT, ARM, 02 supl. Se le realiza cambio del humidificador
pasivo y filtro virico bacteriano.

19-04-21: Pte. TQT, ARM, O2 supl. El paciente refiere que tiene ganas de

volver a hablar con ventilacién a fuga. Escasas secreciones mucosas presenta.

01-05-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl. Por rotura del alerén de la canula,
se pide otra canula para cambio porque al intentar sacar el circuito cerrado de

aspiraciéon, se encontraba muy adherido, no se logra sacar.
06-05-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl. Se realiza cambio de canula por

rotura del alerén, se coloca una subglética numero 8 Tracoe vario ref 470 sin

complicaciones.
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13-05-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl. Por la mafiana presenta moderada
cantidad de secreciones mucosas, canula permeable. Por la tarde realizo

ventilacion a fuga por 1 hora con buena tolerancia y sin complicaciones.

18-05-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl. Cambio del humidificador pasivo
y filtro virico bacteriano. Se infla el balén testigo debido a que estaba fugando.

Durante la tarde fona a fuga con familiares con buena tolerancia.

04-06-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl. Pidié poder fonar con ventilacion

a fuga porqgue lo visita el padre. No presento complicaciones durante la visita.

11-06-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl. Se le cambia el humidificador
pasivo Y filtro virico bacteriano. Requirié multiples aspiraciones por la mafana,

durante la tarde no presento complicaciones.

16-06-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl. Se le cambia el humidificador
pasivo y filtro. Manifiesta dolor por debajo del osteoma, se le aspiran secreciones

mucohematicas. Durante la tarde fona a fuga con familiares sin complicaciones.

17-06-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl. Se le infla el balén testigo por la

mafiana porque estaba desinflado.

18-06-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl. Se le cambia el humidificador
pasivo. Al mediodia presenta sangrado de via aérea, refiere que fue luego de la

aspiracion realizada por la mafana.

01-07-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl, VCV. Durante la mafana presenta
moderada cantidad de secreciones mucosas que luego se aspiran. Por la tarde

se configura a fuga para visita de un familiar.
23-07-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl, VCV. Durante el mediodia se

realiza cambio de canula sin complicaciones. Se le coloco una canula numero 8

tracoe vario Ref. 470.
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03-08-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl, VCV. Se cambio el humidificador

pasivo Yy filtro. Abundantes secreciones blanquecinas por la mafiana.

04-08-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl, VCV. Se lo programa a ventilacion

a fuga porqgue tiene una reunion laboral.

05-08-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl, VCV. Ventilacion a fuga por 2
horas con muy buena tolerancia, se modifican el volumen corriente y peep para
ese momento, y luego se vuelve a sus parametros con balén inflado. Voz clara,

casi sin tos.

08-08-21: Pte. TQT, ARM. HMEF. O2 supl. VCV. Requiere asistencia kinésica

respiratoria, aspiracion de secreciones y cuidados de via aérea.

27-08-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl, VCV. Durante la mafiana se lo
programa para que realice ventilacion a fuga y pueda fonar. Por la tarde tiene un

aumento en las secreciones, tolera menos las ventilaciones a fuga.

01-09-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl, VCV. Durante la mafana realiza

ventilacion a fuga por 1 hora sin complicaciones.

08-09-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl, VCV. Durante la tarde realiza

ventilacion a fuga por razones laborales sin complicaciones.

09-09-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl, VCV. Durante la mafiana realiza

ventilacion a fuga para su jornada laboral con buena tolerancia.

20-09-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl, VCV. Se le realiza cambio del
humidificador pasivo y filtro. Presenta abundantes secreciones por la mafana,

luego se lo aspira. Se le cambia la canula de TQT, sangra un poco al retirar.

28-09-21: Pte. TQT, ARM, HMEF, 02 supl, VCV. Fona a fuga durante la
mafana. Presenta, ante la auscultacion, un ruido bilateral que no parece ser de

secreciones. Se lo asocia a un granuloma distal que tenia.
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El paciente en octubre del 2021 seguia ventilado por volumen control con una
frecuencia respiratoria de 20, 540 ml de volumen corriente, dando un promedio
de 8 ml/kg de peso teodrico, el tiempo inspiratorio es de 0,9, PEEP de 10 y tiene
4 litros minuto de 02 suplementario. Sigue ventilando a fuga pero con menos

tolerancia.

Abordaje Kinésico Motor

Diagnostico kinésico inicial al ingreso: paciente masculino, de 53 afios de

edad, presenta debilidad y fatiga generalizada. La medicién del valor de la fuerza
muscular se realiza mediante la escala de Medical Research Council (MRC).
En miembros superiores presenta valores de 2/5 que dificulta tareas de
actividades de la vida diaria. En miembros inferiores posee valores de 3/5, siendo
capaz de bipedestar con asistencia. El estado de ingreso: paciente vigil,
colaborador, responde a ordenes simples y complejas (se comunica con el
terapeuta de manera gestual).

La escala MRC es una escala validada que permite evaluar la fuerza muscular
en 3 grupos musculares, tanto de miembros superiores como inferiores, en un
rango de O (pardlisis) a 5 (fuerza normal) para cada grupo muscular. El resultado
varia entre 0 (pardlisis total) y 60 (fuerza muscular normal). El valor por debajo

de 48 se considera definitorio de debilidad adquirida en la UCI.

Objetivos para el tratamiento motor
18-12-20: Mejorar tolerancia a la terapia, disminuir fatiga, ganar resistencia.
Mejorar equilibrio y sentado (dentro y fuera de la base de sustentacion). Asistir

en transferencias horizontales y bipedestacion.

04-03-21: Mejorar acceso al sentado, mejorar la transferencia de sentado a

parado, aumentar resistencia a la marcha.

21-04-21: Disminuir la asistencia en la transferencia de parado a sentado,

aumentar la resistencia en la marcha.
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31-05-21: Continian mismos objetivos hasta el dia de la fecha.

Para observar la evolucion del paciente se lo evalla mediante las escalas
COVS (Clinical outcome variables scale) y de BBS (Berg Balance Scale).
También mediante las observaciones en el gimnasio del centro de

neurorrehabilitacion.

COVS: se evalua la funcion y no la calidad del movimiento. Corresponde al
dominio de actividad segun la Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de
la Discapacidad y de la Salud (CIF).

Escala de equilibrio de Berg: se emplea para medir la capacidad del paciente
sentarse, mantenerse de pie, extender los brazos sin perder el equilibrio,
mantenerse sobre una sola pierna y girar. Es una buena manera de predecir el

riesgo de caida en pacientes adultos.

Seguimiento

15-12-20: Se lo atiende al paciente en su habitacion, se le realiza
estiramientos, y ejercicios de fortalecimiento para miembros superiores e

inferiores. También rola, sedesta y bipedesta con asistencia.

17-12-20: Se atiende al paciente en su habitacién, se realiza asistencia
kinésica motora, cuidados posturales en silla de ruedas. También se llevan a
cabo ejercicios activo-asistidos de miembros superiores e inferiores y

bipedestacion con asistencia.

18-12-20: Se atiende al paciente en piso, se evalia COVS (puntaje 26/90),
siendo capaz de rolar independiente para la dereche e izquierda, requiere
asistencia para incorporarse de sentado y posee equilibrio en sedestacion dentro

de la base de apoyo.

21-12-20: Se atiende al paciente en su habitacion, se presenta colaborador,

se realiza ejercicios activos de fortalecimiento y resistencia de miembros
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superiores e inferiores, bipedesta con asistencia y se trabaja sobre equilibrio en

bipedestacion y alineacién corporal.

22-12-20: Se atiende al paciente en piso, recibe asistencia kinésica motora,
se continda realizando ejercicios activos de miembros superiores e inferiores, se

bipedesta con asistencia y comienza a realizar ejercicios de pre - marcha.

23-12-20: Paciente asiste al gimnasio, se le indica ejercicios de movilidad
general y coordinacion. Empieza a bipedestar en paralelas con asistencia,

presentando buena tolerancia.

29-12-20: Se encuentra clinicamente estable, vigil y colaborador. Concurre
regularmente al gimnasio, se le indica ejercicios de movilidad de miembros
superiores e inferiores y fortalecimiento general. También realiza entrenamiento
de rolados, acceso a sentado, acceso a bipedestacidn con asistencia y ejercicios
de equilibrio. Presenta buena tolerancia.

30-12-20: Paciente asiste al gimnasio, realiza ejercicios de fortalecimiento y
movilidad de miembros superiores e inferiores. Contintia realizando marcha en
paralelas con asistencia presentando buena tolerancia.

08-01-21: Se encuentra clinicamente estable, realiza rotacion en diferentes
decubitos, continua con movilidad y fortalecimiento en miembros superiores e
inferiores.

26-01-21: El paciente es derivado.

05-04-21: Se cambia el respirador a un PB (Puritan Bennett) para concurrir al

gimnasio. Realiza ejercicios de movilidad, fortalecimiento general.

17-05-21: Asiste al gimnasio, contindia realizando movilidad y ejercicios de

fortalecimiento.
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03-08-21: Paciente colaborador, realiza ejercicios de fortalecimiento de
miembros inferiores, movilizacion de tronco, activacion de tronco inferior en
sedestacion y facilitacion de alcances. Realiza marcha con andador y asistencia

intermitente.

09-08-21: Realiza ejercicios aerdbicos en bicicleta fija, también ejercicios de

fortalecimiento de tren inferior y marcha con andador supervisada.

10-08-21: Realiza marcha con andador, ejercicios aerébicos en bicicleta fija 'y

fortalecimiento de miembros inferiores.

11-08-21: Paciente es atendido en piso, se le indica ejercicios activos y
algunos con leve resistencia para los miembros superiores e inferiores. También

se realizan cuidados posturales en sedestacion.

12-08-21: Paciente clinicamente estable, se le indica ejercicios de
fortalecimiento de miembros inferiores y movilidad de tronco. También realiza

ejercicio aerdbico en bicicleta fija.

13-08-21: Paciente es atendido en la habitacion, se le indica ejercicios de

movilidad general activamente. Presenta muy buena tolerancia.

14-08-21: Paciente concurre al gimnasio, se le indica ejercicios de movilidad
activos de miembros superiores e inferiores. También realiza ejercicios de pre

marcha y marcha con andador.

17-08-21: Paciente concurre al gimnasio, realiza ejercicios con los cuatro

miembros. Presenta muy buena tolerancia.
19-08-21: Paciente estable clinicamente concurre al gimnasio, continua con

movilidad, fortalecimiento de miembros superiores e inferiores. Realiza marcha

con andador asistido, actividad aerdbica en bicicleta fija.
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21-08-21: Paciente concurre al gimnasio, se le indica movilidad de miembros
superiores, ejercicios de coordinacion de miembros inferiores en bipedestacion

y realiza marcha en andador.

24-08-21: Paciente concurre al gimnasio, realiza ejercicios de fortalecimiento
general, de movilidad de tronco, actividad aerébica en bicicleta fija y marcha con

andador supervisada.

27-08-21: Paciente concurre al gimnasio, continua mismo plan de tratamiento.
Se le indica ejercicios de fortalecimiento general, movilizaciones pasivas y
activas y también realiza ejercicios de flexibilidad de tronco. Continua con la
marcha en andador y actividad aerébica en bicicleta fija.

31-08-21: Paciente es atendido en el gimnasio, continGa realizando ejercicios
de movilidad y fortalecimiento general. Presenta muy buena tolerancia.

13-09-21: Paciente continla realizando marcha supervisada con andador, se
le indica ejercicios de fortalecimiento para miembros inferiores y realiza actividad

aerobica en bicicleta fija.

El paciente en octubre del 2021 seguia realizando el mismo plan de

tratamiento.

Evaluacion de actividades

Tabla 7: Clinical outcome variables scale (COVS)

FECHA 18/12/20 | 22/01/21 | 04/03/21 | 21/04/21 | 31/05/21
Rolado al lado derecho 6 6 6 6 6
Rolado al lado izquierdo 6 6 6 6 6
Incorporacion a sentado 2 2 2 2 4
Equilibrio en sentado 3 3 5 6 6
Transferencia horizontal 1 3 3 3 3
Transferencia vertical 1 1 1 1 1
Performance de la 1 1 3 3 3
marcha

Performance de |la 1 2 3 3 3
marcha con APM
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Resistencia de la 1

marcha

Velocidad de la marcha

Movilidad SDR

R R

Funcién MS derecho

gl W

RN

WL Ww

gl A

Funciéon MS izquierdo 1

5

TOTAL 26/91

40/91

45/91

43/91

51/91

Tabla 8: Escala de equilibrio de Berg (BBS)

FECHA

18/12/20

21/04/21

31/05/21

Sedestacion a bipedestacion

0

0

Bipedestacion sin ayuda

Sedestacion sin ayuda

Bipedestacion a sedestacion

Transferencias

Bipedestacion con ojos cerrados

Bipedestacion con pies juntos

Extender el brazo hacia adelante en
bipedestacion

O W W kR kR K~

O W W krR WM bHM

Levantar un objeto del suelo

Girarse para mirar atras

Giro de 360 grados

Colocar alternativamente los pies en un
escalon

[elilell Jie]

O|OoO|+—| O

Bipedestacion con un pie adelantado

Monopedestacion

TOTAL

18/56

21/56
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CONCLUSION

Como conclusién se observo que el tratamiento kinésico interdisciplinario que
se le brindé al paciente fue beneficioso, logrando su estabilidad clinica a nivel
cardiorrespiratorio y mejorando parametros en las escalas funcionales de COVS
y BERG. El paciente con TQT y ARM permanente en el ingreso se presenté muy
ansioso y temeroso, rapidamente se evallo su mecanica ventilatoria y el estado
acido base de ingreso para ver la modalidad en la que se lo iba a ventilar. En un
primer momento se lo ventilo en PCV y luego se lo paso a VCV, hasta el dia la
fecha continua estable en esa modalidad. Se pudo valorar la importancia de la
kinesiologia manteniendo permeable la via area, controlando permanentemente
los signos vitales y las secreciones. También fue fundamental la terapéutica
realizada para que pueda hablar sin complicaciones con sus familiares y en las

reuniones laborales.
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ANEXO

Consentimiento Informado

Por la presente, brindo mi consentimiento para la realizacion de una
observacion/ evaluacion a ....................... realizada
00 , en calidad de estudiante/s de la Facultad de
Medicina y Ciencias de la Salud, de la Universidad Abierta Interamericana
Reconozco que los datos que se recaben en el transcurso de la misma son
estrictamente confidenciales y seran utilizados con fines académicos en el
marco de mi trabajo final de Tesis.
He sido informado de que puedo hacer preguntas sobre el proyecto en
cualquier momento y que puedo solicitar la finalizacién de la observacién

cuando asi lo decida.

Fecha:
Nombre del participante:

Firma:
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