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INTRODUCCION

El presente proyecto busca incorpo-
rar la didactica de aprendizaje basado
en casos (ABC) en la asignatura de
Evaluacion Cardiorrespiratoria en Ki-
nesiologia (KIN304a) para desarrollar
el razonamiento clinico a través de
la discusion en grupo de situaciones
que contienen elementos derivados
de la realidad. Los académicos inves-
tigadores junto con el resto de aca-
démicos del area cardiorrespiratoria
de kinesiologia UC disefiaron casos
clinicos comunes en la kinesiologia
cardiorrespiratoria los que fueron
aprobados por criterio de jueces por
un panel de expertos. Los casos fue-
ron presentados por grupos pequefios
de estudiantes al resto del curso en el
transcurso de la asignatura a través
de diferentes estrategias. Se busca asf
mejorar el rendimiento académico, el
desempefio en las actividades practi-
cas con pacientes reales en contextos
clinicos (visitas clinicas), y el porcen-
taje de reprobacion de la asignatura.

Lo innovador de esta metodologia se
atribuye al “aprender haciendo’ y a la

valoracion de la discusion en grupo
como medio de pensamiento critico
y reflexivo, Util para identificar fortale-
zas y debilidades, reconociendo asi el
trabajo colaborativo como modelo de
desarrollo profesional.

El proyecto finalizé con la confeccion
de un manual con los casos clinicos
involucrados, que son los casos que
se presentan a continuacion. Cada
caso finaliza con preguntas abiertas
gue promuevan la reflexion y el razo-
namiento clinico. En la creacion de
este manual participaron todos los
académicos del area cardiorrespira-
toria de la carrera de Kinesiologia UC.
Su difusion sera a través de descarga
libre por medio de la pagina web dela
carrera. Se espera asi, socializar este
material con la comunidad kinesiolo-
gica nacional constituyendo un lide-
razgo en educaciéon de pregrado en
el area cardiorrespiratoria, ampliando
con esto nuestra visibilidad mas alla
de las fronteras de la UC.
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NEUMONIA EN EL ADULTO

Las neumonias corresponden a infecciones inflamatorias causadas por bacterias, hongos y/o virus
que afectan el territorio alveolar’. Pueden ser adquiridas en la comunidad (NAC) o estar asociadas a
la atencion en salud (NAAS). Su gravedad es variable, pudiendo ocasionar sintomatologia leve has-
ta cuadros graves que deben tratarse en unidades especializadas a nivel intrahospitalario, siendo el
patégeno mas comun el Streptococcus pne umoniae’.

A continuacion se presenta el caso de Facundo, un hombre de 60 afios que ingresa al hospital con
diagnostico de NAC.

Historia Clinica

Facundo es arquitecto, casado, tiene 5 hijos y vive con su esposa en el quinto piso de un edificio en
Santiago. No usa ascensor. Prefiere subir las escaleras todos los dias y realiza bicicleta durante una
hora, tres veces a la semana. Tiene antecedentes marbidos de hipertensién arterial (HTA), dislipide-
mia (DLP) y hdbito tabaquico suspendido hace 8 afios.

Desde hace dos semanas, presenta cuadro caracterizado por odinofagia y tos seca que evoluciona
a tos con expectoracion mucopurulenta. Debido a esto, acude a centro asistencial donde le indican
antibioticos por 5 dias. Sin embargo, progresa con mayor compromiso del estado general, con mial-
gia, disnea a moderados esfuerzos y deshidratacién, motivo por el cual decide consultar en el Servi-
cio de Urgencia de su hospital de base, donde le diagnostican neumonia (del Iébulo medio derecho).
Durante el segundo dia de hospitalizacion, acude el kinesiologo a realizar la evaluacion clinica.

Examen Fisico

Al examen fisico Facundo se encuentra en posicion fowler, consciente, IUcido y orientado en tiempo
y espacio. No presenta signos de cianosis central o periférica, ni tampoco edema en extremidades.
Patron respiratorio costal superior, sin uso de musculatura accesoria. Refiere dolor EVA 4/10 en
zona costal derecha. T° 36,5°C; FC 83 Ipm; PA 100/58 mm Hg; FR 26 rpm; Sp02 93% con 3 litros de
02 por naricera, con un tiempo de llene capilar menor a 2 segundos. A la palpacion presenta expan-
sion toracica disminuida. En la percusion del torax, presenta matidez en zona mamaria derecha,
mientras que el resto del torax se escucha con sonoridad normal. En la auscultacion, murmullo
pulmonar presente, con crepitaciones gruesas en tercio medio de campo pulmonar derecho. Su
mecanismo de tos se encuentra limitado por el dolor costal que le impide una adecuada maniobra
inspiratoria; sin embargo, a ratos es productiva pero parcialmente efectiva.
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+ Radiografia de térax

Figura 1. Radiografia de torax?.

+ Gasometria arterial al ingreso

Tabla 1. Gasometria arterial de Facundo.

valor (fi0, 21%) Valor (fi0, 32%)

pH 7.38 7.40

Pa0, (mm Hg) 53 135
PaCO, (mm Hg) 42 40
HCO, (mEq-L") 22 22
Exceso de bases 0 0
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En consideracion del caso anterior, el razonamiento clinico debe considerar:
1) Hallazgos fisiopatoldgicos en la evaluacion.

La “triada clasica” de la neumonia corresponde a tos con expectoracion, dolor toracico de tipo pun-
zante y fiebre®, aunque también es posible encontrar otros signos y sintomas comunes con otras
patologias. La disnea es un sintoma habitual en muchas enfermedades y generalmente se clasifica
en base al esfuerzo. Una de las escalas comunmente usadas para esto, es la Escala de Disnea de
la Medical Research Council (mMRC) la cual asigna un valor numérico para estratificar el nivel de
disnea, tal como se observa en la tabla 2*°. Considerando los antecedentes de Facundo, su disnea

de moderados esfuerzos lo clasifica como mMRC 2.

Tabla 2. Clasificacion de disnea segun la mMRC.

Marque el recuadro que proceda en su caso (un solo recuadro, grados 0 a 4)

Grado 0. Tan solo me falta el aire al realizar ejercicio intenso.

Grado 1. Me falta el aire al andar deprisa en superficie plana o al subir una
pendiente poco pronunciada.

Grado 2. No puedo mantener el paso de otras personas de mi misma edad al caminar
en terreno plano, o tengo que detenerme para respirar al caminar en territorio plano a
mi propio pasta

Grado 3. Me detengo para respirar después de andar unos 100 metros después
de andar pocos minutos en territorio plano.

Grado 4. Tengo demasiada dificultad respiratoria para salir de casa o me cuesta
respirar al vestirme o desvestirme.
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El dolor costal® en la neumonia es producto de la inflamacion pleural. La pleura parietal a diferencia
de la pleura visceral se encuentra inervada por ramas nerviosas intercostales que se encargan de
transmitir impulsos dolorosos provenientes de toda la pleura, excepto los de la zona correspondiente
a la cupula diafragmatica los cuales son transmitidos por el nervio frénico. El dolor pleural es gatilla-
do por procesos inflamatorios como la neumonia o patologias pleurales, y se caracteriza por ser de
tipo punzante, localizado y acentuarse con la respiracion profunda, la tos y el estornudo.

2) Interpretacion de pruebas y exdmenes complementarios.

La funcion de la radiografia de térax es confirmar la sospecha diagndstica de neumonia, permitien-
do ademas evaluar su ubicacion, extension y determinar el posible factor etioldgico. Se caracteriza
por presentar zonas de condensacion que se aprecian radio opacas acompafiadas de broncograma
aéreo, el cual se produce por la presencia de bronquios normalmente aireados que contrastan con
el parénquima pulmonar que en reemplazo de aire presenta exudado. En la radiografia de Facundo
se aprecia una zona radio opaca en el tercio medio derecho que sugiere la presencia de un foco de
condensacion compatible con una neumonia'.

La gasometria arterial permite conocer la oxigenacion y el intercambio gaseoso. Para la primera, es
necesario conocer la Pa0O2 tedrica que deberia tener Facundo. Para ello, primero se calcula la Presion
Alveolar de oxigeno (P°AQ2)"?, luego la diferencia alveolo-arterial (Daa02) y finalmente se restan am-
bos resultados, tal como se explica a continuacion:

- La P°AO2 depende de la presion atmosférica (P°B), la presion de agua (P°Hz0) y la fiO2 que tenga
el aire ambiente; y también, del cociente respiratorio (CR) y la P°ACO2 que presente el paciente, tal
como lo explica la Ley General de los Gases:

P°AO2 = (P°B - P°H20) x fi02 - P°ACO2
CR

9|
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Si se aplica la férmula al caso de Facundo se obtiene:

P°AO2z = (P°B - P°H20) x fi02 - P°ACO2
CR

P°AO: = (715 - 47) x 0,21 -—42
0.8

P°AO2 = 140,28 - 52,5
P°AO2 = 87,78 mm Hg

-Una vez calculada la P°AO2, se procede a calcular la Da«O2. Esta estd definida por Kreesten
Mellemgaard® como:

Da-a02 =2,5+ (0,2 x edad)
Da-202 = 2,5 + (0,2 x edad)
Da02 = 2,5 + (0,2 x 60)
Da-202 = 14,5 mm Hg

-Finalmente, se deben restar ambos valores para obtener la PaO2 tedrica de Facundo”®.

Pa02 = P°AOz - Da-202
Pa02=87,78 - 14,5
Pa02 = 73,28 mm Hg

A partir de los calculos realizados, se obtiene que la PaO:2 tedrica para Facundo es de 73,28 mm Hg
con fi02 ambiental. Sin embargo, la gasometria arterial del ingreso muestra una Pa0O2 de 53 mm Hg,
lo que evidencia una hipoxemia. Al determinar esto ultimo, es necesario encontrar la causa de la
Pa02 disminuida.

Las causas de hipoxemia pueden ser cuatro: Hipoventilacion, alteracion de la relacion ventilacion-per-
fusion (V/Q), shunt o cortocircuito y alteracion de la difusion.

La hipoventilacion se caracteriza por el aumento de la PaCO2. Estos cambios ocurren de manera
secundaria a una falla de la bomba ventilatoria que ocurre por alteraciones a distintos niveles':
-Drive o centro respiratorio: Por accion de algunos farmacos como opioides, benzodiacepinas, el
alcohol o producto de patologias como un infarto o hemorragia cerebral, el centro respiratorio se
deprime y disminuye su activacion.

-Médula espinal: Debido a algunas patologias como la escleorosis lateral amiotrofica o ELA, la con-
duccion de la informacién desde el centro respiratorio hacia los 6rganos efectores se ve alterada.
-Nervios respiratorios

-Musculatura respiratoria: Las enfermedades neuromusculares generan alteracion de la musculatu-
ra respiratoria limitando su funcién a pesar de la integridad de las vias de conduccién y

centro respiratorio.
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En este tipo de alteracion, no se modifica la Da=02, ya que la membrana alveolo-capilar se encuen-
tra intacta, y en general los pacientes tienen una buena respuesta a la oxigenoterapia, excepto en
pacientes cronicos con EPOC, Asma o EPID, donde la hipoxemia puede ser mas dificil de revertir. La
manera mas facil de identificar este mecanismo es a través de la PaCO2 cuando se encuentra sobre
los valores normales. En este caso se descarta como mecanismo de hipoxemia ya que la PaCOz2 se
encuentra bajo 45 mm Hg.

La relaciéon V/Q promedio normal en un ser humano es de 0,8. Sin embargo, dada la anatomia
del pulmon, esta relacion varia desde los apices pulmonares hasta las bases. En estas ultimas,
la ventilacion y perfusién por separado son mayores que en los apex pulmonares. Sin embargo,
la relacion V/Q es mayor en los apices debido a que la disminucion de la perfusiéon es mayor a la
disminucion de la ventilacion en las zonas superiores del pulmén. Una disminucién de la relacién
V/Q constituye un mecanismo de hipoxemia producto de la disminucion de la P°AO2 que lleva en
consecuencia, a una disminucion de los niveles de oxigeno arterial tal como se evidencia en la figu-
ra 2, donde A corresponde a una unidad con ventilacion indemne y B una unidad con disminucion
de ésta producto de una obstruccion. Dada la forma de la curva de disociacion de la hemoglobina,
los distintos valores de PaO2 (que vienen de Ay B, respectivamente) no se pueden promediar, pero
si pueden hacerlo sus contenidos arteriales de oxigeno, cuya resultante se corresponde con la PaO2
final de la sangre mezclada (X)'°.

DISMINUCION DE LA
RELACION V/Q

Fi0, 21%

Contenido Oxigeno
(ml ©,/100ml)
H

PO, 102 PO, 42
PCO;30 PCO.45 5

PROMEDIO
PO, 58
PCO,26

(=)
ra
L=}
£
L=}
@
=
=)
L=}
=

PO, (mmHg)

Figura 2. Disminucion de la relacion V/Q.



I C/SO 1: NEUMONIA EN EL ADULTO

12|

En sujetos que presentan esta condicion de forma crénica, se produce una vasocontriccion hipoxé-
mica debido a canales de K+ sensibles a oxigeno. La hipoxia inhibe estos canales presentes en
las arterias pulmonares, provocando acumulacion de este ién en el medio intracelular, lo que lleva
a despolarizacion de la célula y la subsecuente apertura de canales de Ca+ gatillados por voltaje
gue generan la vasoconstriccion. Este es un mecanismo compensatorio de los vasos pulmonares
que permite redistribucion del flujo sanguineo pulmonar hacia zonas mejor ventiladas, con el fin de
mantener la relacion V/Q. Sin embargo, la mantencion de esta condicion durante tiempo prolongado
podria conllevar al desarrollo de hipertensiéon pulmonar.

La disminucion de la relacion V/Q responde de forma favorable a la oxigenoterapia, tal como se apre-
ciaen lafigura 3. Al suministrar una fiOz al 100%, la unidad alveolar A queda con una PaO2 de 630 mm
Hg, mientras que la zona B queda con 260 mm Hg debido a su mala ventilacion. Al promediar ambos
contenidos arteriales de oxigeno, se obtiene una P°AQ2 de 445 mm Hg de la sangre mezclada (X), lo
que revierte la hipoxemia presentada por el paciente.

DISMINUCION DE LA

RELACION V/Q
FiO,; 100%
X :
o H : :
j . - -
% E E H H
58 : ; ;
€% : : :
£ 0 : : :
EE.] i
PO, 630 PO, 260 o . : H
PCO,30 PCO.45 . H
‘ 5 : :
PROMEDIO
PO, 445 i H H
FEREE . P , . . :
0 100 200 300 100 500 a0
PO, (mmHg)

Figura 3. Respuesta de oxigenoterapia en la disminucion de la relacion V/Q.

Un aumento de la relacion V/Q, esta dado por una ventilacion elevada que no es proporcional a la
perfusion. Esto puede llevar a un aumento del espacio muerto y una disminucion en el barrido de
CO02, que puede no generar gran impacto en la oxigenacion sanguinea. Sin embargo, puede originar-
se hipoxemia en casos en que los mecanismos de compensacion no se hagan presentes. De todas
maneras, esta es una causa poco frecuente de hipoxemia.

El shunt o cortocircuito es otro mecanismo de hipoxemia. Corresponde a una relacion V/Q igual a
cero. En este caso, la perfusion se mantiene, pero la ventilacion no se realiza, ya sea por un colapso
(atelectasia) o una condensacion alveolar (neumonia), tal como se muestra en la figura 4'°.
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SHUNT O CORTOCIRCUITO

FiO; 21%
20 __@
o H
‘E‘B: 15 |
2 e
&8
o —~
"7 10
%9 10
£ E
=]
PO, 102 PO, 40 o
PCO,30 PCO.46 B
PROMEDIO
PO, 51
PCO,36 )
T

PO, (mmHg)

Figura 4. Shunt o cortocircuito pulmonar.

El shunt se caracteriza por no responder de forma favorable a la oxigenoterapia, debido a que la
zona afectada no ventila y las otras subunidades que mantienen la ventilacion no son capaces de
compensar la disminucion de la P°AO2 a pesar del aumento de la fiO2 debido a la forma de la curva
de disociacién de la hemoglobina (Figura 5). A pesar de suministrar una fiO2 al 100%, la unidad B no
modifica su Pa0O2 dada su imposibilidad para ventilar, por lo que mantiene los valores de la sangre
venosa. La unidad A por su parte, logra elevar su valor, pero al promediar ambos contenidos arteria-
les la PaO2 resultante es de 59 mm Hg, lo que no logra revertir la hipoxemia.

SHUNT O CORTOCIRCUITO

FiO; 100%
T TT T TT
............... n..@
=]
‘!:'3 15
R S
88
[=] —
T m10 4
g o
£ E
=]
PO, 630 PO, 40 o
PCO,20 PCOAE 5
PROMEDIO
PO, 59 H
& - 1 1 1 1 1 1
0 100 200 300 200 500 560

PQ, (mmHg)

Figura 5. Respuesta a la oxigenoterapia en el shunt.

El cuarto mecanismo de hipoxemia corresponde a alteracion de la difusion'™ que ocurre princi-
palmente por engrosamiento de la membrana alveolo capilar producto de fibrosis e inflamacion
y disminucion del transito capilar en la zona de intercambio. Seria esperable que al estar alterada
la difusién, no solo se produce hipoxemia sino también hipercapnia. Sin embargo, la capacidad de
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difusion del COz2 es veinte veces mayor que la del oxigeno por lo que no se ve limitado. Una caracte-
ristica importante de este tipo de trastornos es la hipoxemia evidente en el gjercicio.

En reposo, el contacto alveolocapilar dura alrededor de 0,7 segundos, siendo necesarios solo 0,3
segundos para un intercambio gaseoso normal, mientras que el tiempo minimo de contacto ne-
cesario para lograr la adecuada difusion es de 0,15 segundos. Durante el ejercicio este tiempo se
acorta (< 0,3 segundos) y dado el engrosamiento de la membrana, no se logra un intercambio ga-
seoso adecuado, provocando hipoxemia. En este caso no se presentan antecedentes que pudiesen
evidenciar un trastorno de la difusion, por lo que también constituye una causa de hipoxemia que
es descartada'®.

Una vez revisadas las causas de hipoxemia, se pueden establecer dos posibles causas de hipoxe-
mia para la condicion de Facundo: Shunt o disminucién V/Q. Para saber cual predomina entre
ambos, es necesario evaluar la respuesta a la oxigenoterapia que ha tenido el paciente, por lo que
se deben volver a aplicar las formulas mostradas al inicio, pero esta vez, utilizando la fiO2 corres-
pondiente a los 3 litros de oxigeno por naricera. Si bien, el oxigeno que recibe el paciente es una
mezcla entre oxigeno puro y aire ambiente, existen tablas que hacen una estimacion de la fiO2 que
suministrarian este tipo de sistemas de aporte de gases que se muestra en la tabla 3'.

Tabla 3. Concentracion de oxigeno segun flujo empleado en naricera.'®

Flujo (Ipm) fi02 (%)
1 24
2 28
3 32
4 36
5 40
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Considerando la fiO2 del 32% correspondiente a los 3 litros de oxigeno que recibe el paciente por
naricera, se obtiene:

P°AO: = (P°B - P°H:0) x fiO2 - P°ACO:
CR
P°AOz = (715 - 47) x 0,32 - 42
0,8
P°AO: = 161,26 mm Hg

Luego se calcula la PaO2:

Pa02 = P°AO2z - Da-202
Pa02=161,26 - 14,5
Pa0z = 146,76 mm Hg

Facundo debiese tener una PaOz2 tedrica de 146,76 mm Hg con los 3 Ipm de oxigeno que se encuen-
tra recibiendo. Sin embargo, en la gasometria arterial con oxigenoterapia se evidencian 135 mm Hg.
Esto indica que el principal mecanismo de hipoxemia es la disminucidn de la relacién V/Q, ya que
hay respuesta a la adicion de oxigeno. Sin embargo, hay un delta de aproximadamente 12 mm Hg
de diferencia entre lo tedrico y lo real, por lo que no se podria descartar la presencia de zonas que
presenten shunt, ya que siempre pueden coexistir dos o mas mecanismos de hipoxemia.

3) Identificacion de problemas kinesioldgicos.

1. Alteracion del intercambio gaseoso. Este problema se sustenta en la hipoxemia que presenta el
paciente en sus examenes de ingreso producto de una disminucion de la relacion V/Q.

2. Alteracion del patrén respiratorio. Este problema se sustenta en el examen fisico donde se
constata la presencia de un patron respiratorio costal superior.

3. Aumento del trabajo respiratorio. Esto se evidencia por la elevada frecuencia respiratoria que
presenta el paciente (26 rpm). Probablemente el volumen corriente que moviliza esta disminuido
producto de la disminucion de la expansion toracica junto con el patrén respiratorio superficial, por
lo que compensa elevando la frecuencia respiratoria para mantener un adecuado volumen minuto.

4. Disminucidn de la distensibilidad téraco-pulmonar. Si se considera la neumonia como una pa-
tologia que implica focos de condensacion alveolar, esto implica un aumento de la carga eldstica a
nivel pulmonar que dificulta la ventilacion. En este problema también estaria implicada la disminu-
cion de la expansion toracica como hallazgo evidente.

15|
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5. Alteracion de la permeabilidad de la via aérea. Este problema se sustenta en el examen fisico
donde se hacen presente las crepitaciones gruesas a la auscultacion, las cuales son indicadores
de presencia de secreciones en la via aérea de menor calibre. Ademas, el mecanismo de tos se
encuentra alterado debido a que Facundo no logra realizar una adecuada fase inspiratoria debido al
dolor tipo punzada que presenta en la zona costal derecha.

Preguntas para reflexionar:

+ ,Como se encuentra el equilibrio acido-base?

- Considerando los antecedentes mérbidos de Facundo, ;qué examenes complementarios
sugeriria? ¢ Por qué?

+ ¢ Qué otro problema kinesioldgico presenta este paciente?

« . Cual es el diagndstico kinesiologico de Facundo?

Autores

Klgo. Patricio Garcia V.
Kinesiologia UC - Area Cardiorrespiratorio

Klga. Cynthia Rojas M.
Kinesiologia UC - Area Cardiorrespiratorio
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ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) es una patologia irreversible y progresiva,
que afecta en los primeros estadios esencialmente el funcionamiento del sistema respiratorio, tan-
to en via aérea como a nivel alveolar; y en etapas mas avanzadas genera compromiso multisisté-
mico caracterizado por disfuncion muscular, exacerbacion de disnea, disminucion de tolerancia al
esfuerzo y deterioro en la calidad de vida relacionada a la salud"?.

Para todo profesional de salud resulta fundamental analizar en profundidad esta enfermedad, pues
es muy relevante identificar los hallazgos fisiopatoldgicos que conlleven problemas clinicos facti-
bles de abordar terapéuticamente. A continuacion, se analiza el caso de Andrés, padre de familia
de 54 afios.

Historia Clinica

Andrés trabaja como contador en una empresa de seguros. Es casado y padre de 2 hijos que es-
tudian carreras de ingenieria, por lo que el conocimiento en profundidad de temas relacionados a
la salud no es muy acabado. Por aumento de la tos nocturna, sensacion de fatiga y cansancio por
mal dormir decidi¢ acudir a control médico quien le solicitd examenes y lo derivo a rehabilitacion
respiratoria con kinesiélogo. Luego de dos semanas asiste a su primera evaluacion clinica.

En la entrevista, Andrés refiere habito tabaquico suspendido hace 4 afios. Fumé 1 paquete de ciga-
rrillos al dia (20 cigarros) desde los 20 afios (indice paquete afio (IPA) = 30). Posterior al cese del
tabaquismo refiere haber subido 18 kilogramos (peso actual = 88 kg). Este mayor peso corporal lo
limita a realizar actividades como caminar a gran velocidad, subir escaleras de forma agil y ayudar
en casa con tareas basicas debido a que se agota con facilidad. Estas limitaciones han empezado
a disminuir su autoestima y a restringir su vida social pues piensa que puede tener una enferme-
dad no conocida que le disminuird su expectativa de vida. También informa que no tiene controles
meédicos periddicos, salvo un estudio por hipertension arterial que alin no se confirmay, por tanto,
no consume farmacos de forma cotidiana. Decidié acudir a kinesiélogo ya que lleva mucho tiempo
con “silbidos” en el pecho que aumentan después de actividades que le impliquen mas dificultad;
y también mucha expectoracion de aspecto verdoso y mucoso. Ademas, su esposa le insistio de
sobremanera pues lo nota mas somnoliento de lo habitual y esta cansada de sus ronquidos y cons-
tantes despertares nocturnos.

Examen Fisico

A la evaluacion, Andrés presenta un somatotipo endomorfo y aspecto rubicundo. No refiere dolor
ni otras molestias. Los signos vitales son: FC 105 Ipm, PA 130/90 mm Hg, FR 25 rpm, T° 36°C y
Sp02 96% con fiO2 ambiental. Su térax es tipo tonel. Su patron respiratorio es de predominio costal
superior, sin uso de musculatura accesoria, con expansion y elasticidad toracica disminuida. A la
auscultacion, murmullo pulmonar presente y disminuido en ambas bases con escasas sibilancias

19|



I CASO 2: ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

de predominio espiratorio y roncus basales difusos. La tos es espontanea, efectiva y productiva
con moderadas secreciones adherentes de aspecto mucopurulento. Solo los roncus disminuyeron
luego del esfuerzo tusigeno, permaneciendo todos los demas en similares caracteristicas.

+ Gases en sangre arterial (fi02 21%)

Tabla 1. Gasometria arterial.

Parametro Valor

pH 7.43
pO. (mm Hg) 78
pCO, (mm Hg) 51
Exceso de bases +5
HCO,(mEq - L") 28
D(A-a)0, (mm Hg) 12

+ Espirometria

Tabla 2. Valores de espirometria previos y posteriores a broncodilatacion.

_ Pre- Broncodilatador - Pre- Broncodilatador

Espirometria Real Tedrico % Tedrico Real % Tedrico % Cambio
CVF (L) 250 357 70 73.40 2.82 79 +13
VEF, (L) 143 276 52 77.20 1.63 59 +14

VEF,/CVF (%) 57 78 73 68 58 74 +1

FEF2s%75% (L* S™) 059 267 22 40.30 0.89 33 +50
FEFmax (L-S") 456 7.62 60 2.08 5126 69 +15
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* Prueba de marcha en seis minutos (TM6’) Peso 88 kg.; talla 172 cm.

Tabla 3. Registro de TM6'.

Fatiga EE. Il (segtn Borg modificado)
Disnea (segun Borg modificado)

Sensacion subjetiva de esfuerzo
(segling Borg)

Frecuencia cardiaca (Ipm)
Saturacién de pulso (%)
Presion arterial (mm Hg)

Distancia obtenida

Presidn inspiratoria maxima (cm H,0)

1 6

5 10

7 15

82 160

97 94
122 /82 174 /99

315 (sin detenciones)

54 (57% del valor tedrico)

21|



I CASO 2: ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

+ Evaluacién de disnea, Medical Research Council (mnMRC)

Tabla 4. Cuestionario MRC”.

Marque el recuadro que proceda en su caso (un solo recuadro, grados 0 a 4)

Grado 0. Tan solo me falta el aire al realizar ejercicio intenso.

Grado 1. Me falta el aire al andar deprisa en superficie plana o al subir una
pendiente poco pronunciada.

Grado 2. No puedo mantener el paso de otras personas de mi misma edad al caminar
en terreno plano, o tengo que detenerme para respirar al caminar en territorio plano a
mi propio pasta

Grado 3. Me detengo para respirar después de andar unos 100 metros después
de andar pocos minutos en territorio plano.

Grado 4. Tengo demasiada dificultad respiratoria para salir de casa o me cuesta
respirar al vestirme o desvestirme.

+ Radiografia de torax

Figura 1. Radiologia de térax.
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* Electrocardiograma
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Figura 2. Electrocardiograma.
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En consideracion del caso anterior, el razonamiento clinico debe considerar:

1) Hallazgos fisiopatoldgicos en la evaluacion.

Actualmente, la Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) define el EPOC como
un trastorno heterogéneo prevenible y tratable de caracter sistémico, cuyo principal factor desenca-
denante es la inhalacion cronica de irritantes respiratorios, principalmente el tabaco. En los estadios
iniciales ocasiona un aumento del tamafio de los espacios aéreos distales a los bronquiolos termi-
nales con destruccion de sus paredes (enfisema pulmonar) y una respuesta inflamatoria anormal de
la via aérea (bronquitis crénica) que desencadena una progresiva limitacion cronica al flujo aéreo?®.
En el caso de Andrés, es probablemente el tabaquismo el factor causal del EPOC, presentando un IPA
de 30 que evidencia un alto riesgo de desarrollar cancer pulmonar. El tabaco genera la activacion de
una cascada de eventos de respuesta inflamatoria con liberacion de mediadores como citoquinas y
proteasas que conducen a apoptosis celular y a un consecuente dafio pulmonar que no puede ser
adecuadamente reparado debido a una remodelacion pulmonar andmala. Estudios recientes eviden-
cian que el envejecimiento acelerado del pulmon en respuesta al estrés oxidativo esta involucrado en
la patogénesis y la progresion del EPOC, siendo el humo de tabaco un factor clave que puede acelerar
este proceso**°

También se debe considerar el peso corporal de Andrés. Se estima que la prevalencia de la obesidad
en pacientes con EPOC varia entre el 30% y el 43%. Se conoce que tiene un impacto directo en la fun-
cion respiratoria, incluyendo alteraciones en la mecanica ventilatoria por incremento de la distensibili-
dad toracopulmonar que condiciona un aumento del trabajo respiratorio, y alteracion en los musculos
respiratorios por infiltracién de adipocitos y la desventaja mecanica que supone la hiperinsuflacion'.
Esta Ultima hace referencia al atrapamiento aéreo que se produce por un aumento del volumen de
reserva espiratorio y disminucion del volumen de reserva inspiratorio que suele producirse ante ac-
tividades cotidianas de la vida diaria, lo cual provoca un aumento de la frecuencia respiratoria como
compensacion para mantener un adecuado volumen minuto.
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La hiperinsuflacion también explica el tipo de térax que presenta el paciente. El térax tipo tonel hace
referencia a la forma redondeada y abultada del térax similar a un barril, donde debido a una mayor
distensibilidad toracopulmonar, la caja toracica esta en desventaja mecanica constante en una po-
sicién de hiperinflacion con un menor delta de movimiento, lo cual sumado a la obesidad de Andrés,
da lugar a una inadecuada relacion longitud-tension y a una pérdida de la capacidad de generar una
presion inspiratoria adecuada'®'". Esta desventaja mecanica de los musculos inspiratorios provoca
que cierta fraccién de la presion generada se utilice en revertir la presion de retraccion elastica resi-
dual del sistema respiratorio, realizando una espiracién activa caracteristica de la patologia. Por lo
tanto, la respiracion se realiza a mayores volimenes pulmonares y en una porcion menos distensi-
ble del loop presidn-volumen del sistema respiratorio, lo cual incrementa la frecuencia respiratoria
tal como se explicod previamente, llevando a un aumento del trabajo respiratorio que contribuye
significativamente a la sensacién de disnea'* **.

Otro hallazgo que debe considerarse son las sibilancias de predominio espiratorio a la ausculta-
cion, ruidos adventicios que sugieren estrechamiento u obstruccién de la via aérea cuando es
localizada, y limitacion al flujo aéreo cuando es ampliamente audible. El grado de limitacion al flujo
aéreo es proporcional al nimero de vias aéreas que generan sibilancias y puede estar ausente si
es muy bajo en etapas mas avanzadas de la patologia. Los roncus estan asociados con ruptura de
ldminas de fluido y a colapsabilidad anormal de la via aérea que a menudo desaparecen con la tos.
Si bien no es un signo especifico, es comun como signo de obstruccion de la via aérea causada por
engrosamiento y/o edema de la mucosa o también por broncoespasmo'.

2) Interpretacion de pruebas y examenes complementarios.

La imagenologia de térax permite evaluar los cambios en la arquitectura del pulmon. En la radio-
grafia de Andrés se aprecia el volumen pulmonar aumentado provocado por la hiperinsuflacion,
evidenciado por el incremento de arcos costales apreciables en la radiografia postero-anterior y
la radiolucidez retroesternal en la radiografia lateral. Ademas, este incremento del volumen condi-
ciona una disminucion de la excursion del diafragma que queda demostrada con la arquitectura
aplanada vista en la radiografia’.
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En la gasometria arterial segun el nomograma de Sigaard-Andersen se aprecia una acidosis respi-
ratoria compensada, dado por una pCO:2 elevada que es compensada con el aumento del idn bicar-
bonato dando lugar a un pH dentro de rangos normales. De todas formas, no se debe olvidar que
la interpretacion del estado del equilibrio acido-base no sélo debe ser de aspecto numérico, sino
que también se deben considerar los antecedentes clinicos y otros exdmenes complementarios'®.
La oxemia se encuentra dentro de los valores tedricos esperados para su edad, pero se evidencia
una hipercapnia (pCOz2 > 45 mm Hg) que informa hipoventilacion la cual podria llevar al paciente a
una hipoxemia'.

El electrocardiograma se aprecia normal, sin alteraciones significativas y el vector de despolari-
zacion ventricular se ubica a +90° (rango normal -30° a +90°). De todas formas, es de suma im-
portancia evaluar periédicamente este aspecto ya que la disfuncién del sistema cardiovascular ha
sido reportada con gran prevalencia en pacientes con EPOC. La interpretacion adecuada del ECG,
y la determinacion del eje eléctrico de despolarizacion ventricular, permite inferir adaptaciones
estructurales morfofuncionales del sincicio ventricular; por tal motivo, identificar la ubicacion del
vector sostiene hipertrofia ventricular izquierda (predominio de HTA) o derecha (predominio de
HTP (Cor Pulmonale)). Es conocida la existencia de interaccion cardiopulmonar en pacientes con
EPOC, donde la hiperinsuflacion conlleva disminucién del retorno venoso (compresion de vena
cava inferior) disminuyendo la precarga y por consecuencia, el volumen expulsivo, afectando asi
el gasto cardiaco (GC = vol. expulsivo x frecuencia cardiaca). De esta manera, existe en etapas
avanzadas de la patologia, limitacion al esfuerzo fisico donde es conveniente identificar el meca-
nismo prevalente, pudiendo ser de origen cardiovascular y/o respiratorio y/o muscular, entre otros,
orientando asi de mejor manera el tratamiento kinesioldgico®.

La espirometria es el examen diagnoéstico y de evolucion del EPOC, siendo la medicion mas repro-
ducible y objetiva de la limitacion crénica al flujo aéreo. En el caso de Andrés, los valores de la espi-
rometria muestran una alteracion ventilatoria obstructiva dada por una relacion VEF1/CVF bajo el
valor esperado, de severidad moderada (mayor o igual al 50%), con CVF disminuida y que responde
significativamente a broncodilatador, debido a un porcentaje de cambio del VEFT mayor al 12% y
superior a 200 mL. Esto es importante debido a que uno de los ejes del tratamiento farmacoldgico
en el paciente con EPOC es la aerosolterapia.
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En el TM6’ se aprecia una respuesta hipertensiva al gjercicio, pues aumento tanto la presion arterial
sistélica (PAS) como diastdlica (PAD). El aumento de PAS se relaciona al incremento en el volumen
expulsivo, mientras que el aumento en PAD a la menor distensibilidad arterial (resistencia vascular
periférica). Lo esperado en un sujeto sano, es que al realizar actividad fisica aerdbica aumente la
PAS y disminuya la PAD. Ademas, la distancia recorrida en el TM6' fue de 315 metros, lo que corres-
ponde a solo el 55% de la distancia tedrica para su sexo, talla y peso (567 metros), indicando una
disminucion de la capacidad fisica. Esta limitacion esta dada por la disnea y la fatiga de extremi-
dades inferiores que denota la disfuncién muscular periférica presente en estadios avanzados de
la patologia. La evidencia sostiene como distancia critica recorrida en el TM6' 334 metros; como
también, si presentd detenciones o no durante el desarrollo de la prueba. Asi, pacientes con distan-
cia recorrida menor a 334 metros y con detenciones implican mayor riesgo de mortalidad. De esta
manera, el TM6’ es considerado una prueba de valoracion robusta como predictor de mortalidad
en pacientes con EPOC™.

La evaluacion de la presion inspiratoria maxima (PIM) es una de las pruebas mas importantes
en los pacientes con EPOC, donde un valor de PIM inferior a 60 cm H20 (0 60% del valor tedrico)
denota debilidad muscular inspiratoria. En la evaluacion, Andrés obtuvo un valor de 54 cm H-20, lo
que evidencia debilidad muscular respiratoria como consecuencia de aspectos mecdnicos (des-
ventaja biomecénica de diafragma), tisulares (cambio de fibras tipo | a IIx), y del menor rendimiento
de musculos respiratorios (resistencia respiratoria); asi, el entrenamiento analitico de este grupo
muscular sera un pilar del tratamiento kinesioldgico.

Finalmente, los antecedentes clinicos y exdmenes que presenta Andrés permiten calcular el indice
BODE, considerado como un buen predictor de riesgo de muerte en pacientes con EPOC. Se basa
en un andlisis multidimensional del paciente, en donde se considera el indice de masa corporal (B=
Body mass index), sensacion de disnea (0 = Onset Dyspnoea), severidad de la obstruccion al flujo
aéreo (D = Disease), y distancia recorrida en el TM6' (E = Exercise capacity). Este indice va en una
graduacion desde cero a tres, donde mayor puntaje significa peor pronostico® '°. Los valores esti-
mados de acuerdo a los parametros nombrados se muestran en la tabla 5.
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Tabla 5. Célculo del indice BODE.

Puntaje en indice de BODE

0 1 2 3
VEF, (% del predicho) > 65 50- 64 36-49 <35
Distancia recorrida
en TM6’ (m) > 350 250 - 349 150 - 249 <149
Valor del mMRC 0-1 2 3 4
IMC > 21 <21

Los puntajes obtenidos se estratifican en cuartiles que, al graficarse en una curva de sobrevida,
permite interpretar el riesgo de mortalidad® ™.
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Figura 4. Curvas de sobrevida en indice BODE segun cuartil (Figura extraida NEJM 2004;350(10)1005:12)
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Al calcular el indice BODE de Andrés, se obtiene un puntaje final de 2 puntos, lo cual lo ubica en el
primer cuartil y, por tanto, le otorga una mejor esperanza de vida:

TM6' MMRC

IMC 32 315 metros 1 punto

VEF, 52%

|_ 0 puntos |_ 1 puntos |_ 0 puntos |_ T puntos

Figura 3. Indice BODE de Andrés.

3) Identificacion de problemas kinesiolégicos.

1. Limitacién cronica del flujo aéreo. Este problema se establece cuando existe un estudio de fun-
cién pulmonar (espirometria) que respalde la alteracion de flujos respiratorios y se interprete como
alteracion ventilatoria obstructiva. Esta limitacion es consecuencia de la mayor distensibilidad tora-
copulmonar secundaria a las alteraciones estructurales del parénquima pulmonar y via aérea. Asi,
la disminucién de retraccion eldstica pulmonar conlleva aumento de la capacidad residual funcio-
nal (CRF) y disminucion de la capacidad inspiratoria (Cl); aspecto que cuando se incrementa la fre-
cuencia respiratoria, disminuyendo los tiempos de las fases respiratorias (esencialmente el tiempo
espiratorio), incrementa el volumen pulmonar de fin de espiracion y desencadena el fenémeno de
hiperinsuflacién dinamica, aspecto caracteristico de pacientes con EPOC.

2. Aumento del trabajo respiratorio. Este problema queda en evidencia con el aumento de la fre-
cuencia respiratoria. Este elevado trabajo respiratorio, ocurre por un aumento de la carga resistiva
a causa de la obstruccion de la via aérea y la ocurrencia prematura del punto de igual presion que
colapsa la via aérea pequefia, provocando el atrapamiento aéreo.

3. Alteracidn del patrén respiratorio. Este problema se sustenta en el patron respiratorio de predo-
minio costal superior y esta determinado por la arquitectura aplanada del diafragma producto de la
hiperinsuflacién que limita su excursién. Con la progresion de la patologia, lo pacientes comienzan
a adoptar posturas de anclaje en extremidades superiores para generar puntos de fijacién que les
permite optimizar su mecanica respiratoria.

4. Obstruccién de la via aérea. Este problema es un signo patognomaonico en los pacientes con
EPOC que esta determinado por la inflamacién de la via aérea. El hallazgo que principalmente de-
termina este problema es la presencia de sibilancias espiratorias a la auscultacion y se refuerza en
la historia clinica con los “silbidos” en el pecho que refiere el paciente.
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5. Debilidad muscular respiratoria. Este problema quedé demostrado mediante el valor de PIM
obtenido (54 cm H20). La implicancia clinica de esto es que la disminucion de la fuerza muscular
respiratoria impide obtener la presion necesaria para movilizar mayor volumen pulmonar, aspecto
sobretodo importante al desarrollar actividades fisicas que impliquen mayor esfuerzo.

6. Disminucion del volumen pulmonar. Este problema se sustenta en el examen fisico donde la
expansion toracica esta reducida y el murmullo pulmonar se encuentra disminuido hacia las bases.
La disminucion del volumen pulmonar esta determinada por la reduccion de la capacidad inspira-
toria producto del aumento de la distensibilidad toracopulmonar y el incremento de la capacidad
residual funcional que provoca hiperinsuflacion.

7. Intolerancia al esfuerzo fisico. Este problema queda en evidencia en la historia clinica de Andrés
quien declara como la limitacion en el desarrollo de actividades diarias le preocupa para su futuro,
restringiendo incluso su participacion en actividades sociales. Ademas, se refuerza con los resul-
tados obtenidos en el TM6’, donde recorre una menor distancia en relacion con el teérico esperado
debido a una limitacion cardiovascular, respiratoria, y muscular periférica.

Preguntas para reflexionar:

+ ¢, De qué manera una hipercapnia puede llevar a una hipoxemia ?

+ ¢, Qué alteracion cardiaca podria llegar a presentar Andrés si su patologia avanza y no
es controlada ?

+ ¢, Qué otro problema kinesioldgico presenta este paciente ?

+ ¢, Cudl es el diagnostico kinesioldgico de Andrés ?
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INSUFICIENCIA CARDIACA

La insuficiencia cardiaca (IC) representa un problema epidemioldgico creciente a nivel mundial.
En Latinoameérica la prevalencia en mayores de 65 afios es del 1%, duplicandose con cada década
de vida. Esta enfermedad cronica no transmisible presenta varios fentotipos con o sin fraccion de
eyeccion preservada, afectando el periodo de didstole, sistole o incluso ambos; debido a lo cual las
repercusiones clinicas varian entre los distintos pacientes. A continuacion, se presenta el caso de
Raquel, una duefia de casa de 74 afios, quien presenta una insuficiencia cardiaca secundaria a una
miocardiopatia dilatada.

Historia clinica

Raquel es viuda hace 5 afios. Nunca tuvo hijos. Actualmente vive sola en casa propia de 2 pisos en
el sector de Estacion Central y no tiene mayor red de apoyo que sus vecinos, con quienes se relne
una vez a la semana a almorzar. El médico le diagnosticé hace 10 afios insuficiencia cardiaca se-
cundaria a una miocardiopatia dilatada idiopatica (con fraccidn de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI) del 25%). Presenta también antecedentes de hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus
tipo 2 (DM2) y un reciente diagnostico psicoldgico de depresion; todas controladas con tratamiento
farmacoldgico. Ella refiere nunca haber fumado ni bebido alcohol, disfruta comer alimentos ricos
en carbohidratos lo que la ha llevado a una condicion de obesidad (IMC 33). No practica actividad
fisica de forma regular y le gusta estar en casa observando la television, lo que implica que estos
factores sean de dificil correccion. Hace aproximadamente 4 dias ha aumentado la sensacion de
falta de aire frente a medianos esfuerzos, dificultandola para conciliar el suefio. En las Ultimas 24
horas se ha agregado tos con expectoracion mucosa, palpitaciones y ruidos respiratorios audibles
sin fonendoscopio. Por esta razon decidié consultar a su médico tratante quien la hospitalizé por
un posible cuadro de congestion pulmonar.

Examen Fisico

Estando hospitalizada en el servicio de mediana complejidad, se realiza la evaluacion clinica encon-
trando los siguientes hallazgos: paciente en posicion fowler, orientada en tiempo y espacio. Signos
vitales: FC 80 Ipm, PA 150/85 mm Hg, Sp02 95% fi02 ambiental, FR 25 rpm, afebril, sin dolor ni
mareos. A la observacion se aprecian yugulares ingurgitadas, abdomen prominente y patron respi-
ratorio superficial de predominio costal superior. En la palpacion no existen puntos dolorosos, signo
de la févea positiva en piernas y pies, expansion y elasticidad toracica conservada. Percusion con
matidez en el tercio inferior de ambos campos pulmonares. A la auscultacion murmullo pulmonar
presente disminuido globalmente con crepitaciones finas difusas. La tos es productiva (secrecio-
nes mucosas) e impresiona dificultad para realizar una adecuada inspiracion. Moviliza cuatro extre-
midades contra gravedad. Con la finalidad de evaluar la tolerancia al esfuerzo, se decidié realizar la
Prueba de Tolerancia Ortostatica (PTO), cuyos resultados se muestran en la tabla 1.
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Tabla 1. Resultados PTO.

Basal
80

Variable

Tmin 3 min 6 min Tmin 3 min 6 min

FC (Ipm)

PA (mm Hg) 150/85 160/76  145/76 149/77 141/77  140/76 128/64

PAM (mm Hg) 106 103 98 100 98 97 85
Sp0, (%) 95 93 95 96 93 93 94

FR (rpm) 25 28 26 25 29 28 27
Disnea (Borg mod.) 1 4 3 2 5 6 6
Mareo NO NO NO NO NO NO NO
Debilidad NO NO NO NO NO NO NO
Vision borrosa NO NO NO NO NO NO NO
Sincope NO NO NO NO NO NO NO

+ Radiografia de térax

P

Figura 1. Radiografia de térax.
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* Electrocardiograma

Figura 2. Electrocardiograma.

En consideracion del caso anterior, el razonamiento clinico debe considerar:

1) Hallazgos fisiopatoldgicos en la evaluacion.

La miocardiopatia dilatada idiopatica es un sindrome caracterizado por dilatacion y alteracion de la
contractilidad del sincicio ventricular derecho, izquierdo, o ambos®®. En el curso temporal de este
sindrome, la funcion cardiaca se puede ver tan comprometida que conlleva a una insuficiencia car-
diaca, la cual se define como un sindrome clinico que es consecuencia de una alteracién cardiaca
funcional o estructural, que altera o impide la capacidad ventricular de llenado y/o eyeccién, o am-
bas, produciendo signos y sintomas como disnea, fatigabilidad, congestién en reposo o incluso en
ejercicio fisico. En el caso de Raquel, existe una disfuncion sistolica pues la FEVI es menor al 50%.
La FEVI se define como el porcentaje de sangre expulsada por el corazén en relacion al volumen
total de llenado (volumen expulsivo/volumen diastolico final), que normalmente debe ser sobre el
50%"®.
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Segun el tipo de insuficiencia cardiaca y la magnitud de ésta, pueden existir signos como edema
pulmonar cardiogénico (insuficiencia cardiaca izquierda), edema de extremidades inferiores e in-
gurgitacion yugular (insuficiencia cardiaca derecha); pudiendo coexistir todos cuando la insuficien-
cia cardiaca es global. La severidad de estas caracteristicas sera lo que limite a los pacientes en
sus actividades cotidianas y los motive a consultar. En este sentido, la clasificacion de la capacidad
funcional (CF) de la New York Heart Association (NYHA) estratifica en cuatro etapas las limitacio-
nes manifestadas (ver tabla 3).

Tabla 3. Clasificacion de la capacidad funcional segun NYHA.

I Sin limitacién. Actividad habitual no provoca
sintomatologia.

I Ligera limitacion a la actividad ordinaria que
desaparece en reposo.

Marcada limitacion. La actividad menor a la
1] ordinaria genera sintomas, pero desaparecen
€n reposo.

Sintomatologia presente incluso en reposo. No se
puede desarrollar actividad fisica sin disconfort.

Segun la informacién entregada por Raquel, ella presenta CF nivel Ill, lo que se relaciona con una
intolerancia al esfuerzo fisico. Esto la podria llevar a una restriccion en su participacién como duefia
de casa ya que, al vivir sola, debe encargarse por si misma de las tareas del hogar. Se deben consi-
derar estos antecedentes al momento de plantear el tratamiento kinesiolégico y dar las herramien-
tas necesarias para que pueda desenvolverse de forma autdbnoma dentro de su hogar.

Un signo caracteristico de la IC es la dificultad para mantener las posiciones horizontales (decubito)
por largo tiempo refiriendo disnea, lo cual se denomina ortopnea. Esto explica también la dificultad
para conciliar el suefio y los despertares nocturnos por causa respiratoria (disnea paroxistica noc-
turna, DPN). Otro signo es la presencia de yugulares ingurgitadas, relacionadas a las palpitaciones
manifestadas por los pacientes y que se condice con el aumento de la presion venosa central. La
presencia de edema venoso en extremidades inferiores (signo de Godet o févea positiva) también
es una manifestacion clinica muy comun en la IC. Estas caracteristicas pueden o no presentarse
todas a la vez pues, su presencia dependera del tipo de IC (sistdlica, diastélica, o mixta) y de la ca-
vidad ventricular afectada (derecha o izquierda).
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2) Interpretacion de pruebas y exdmenes complementarios

Con la finalidad de evaluar las adaptaciones estructurales producidas por la IC y considerando la
interaccion cardiopulmonar, la radiografia de térax es un examen que permite valorar el tamafio
del corazén dentro de la cavidad toracica a través del indice cardiotoracico, el cual debe ser menor
a un tercio para estar dentro de rangos normales. En el caso de Raquel (ver figura 1), el indice car-
diotoracico es mayor a dicho valor, lo que evidencia un aumento del tamafio cardiaco denominado
cardiomegalia.

Cuando existe inestabilidad de la IC producto de una infeccién o frente a cuadros de estrés, se pro-
duce congestion a nivel pulmonar caracterizado por refuerzo de la zona parahiliar y de la trama vas-
cular en la radiografia de térax, cuyo signo radiolégico caracteristico son las “alas de mariposa”™.
Esta congestion genera un engrosamiento de la barrera alveolocapilar que durante el reposo puede
estar ausente de sintomatologia, pero frente al esfuerzo (aumento de la FR y del gasto cardiaco),
puede gatillar la aparicion de signos y sintomas caracteristicos de esta patologia. Para explicar
esto, se debe considerar que en condiciones normales el grosor de la barrera alveolocapilar es de
0,1 a 0,4 micrones, lo que permite una adecuada difusién; y el tiempo necesario para que ocurra la
hematosis es de 0,3 segundos, lo cual asegura un adecuado intercambio gaseoso considerando
que el tiempo de contacto alveolocapilar es de 0,7 segundos. Durante el esfuerzo fisico este tiempo
se acota hasta aproximadamente un tercio del tiempo total, lo cual no genera problema en sujetos
sanos. Sin embargo, en patologias que implican un engrosamiento de la barrera alveolocapilar la
difusion es mas lenta, lo cual en estadios iniciales puede no alterar el intercambio gaseoso en re-
poso, pero si durante el ejercicio, donde el tiempo de contacto alveolocapilar no es suficiente para
una adecuada hematosis.

En el electrocardiograma, el vector de despolarizacion se ubica entre -30° y -60° indicando una
desviacion izquierda del eje, lo cual evidencia una hipertrofia del ventriculo izquierdo que responde
probablemente, al aumento de la postcarga que implica la HTA. Dentro de su fisiopatologia, la HTA
es el factor de riesgo modificable mas importante para el desarrollo de la insuficiencia cardiaca en
todos los grupos etarios. La HTA supone un aumento de la postcarga del ventriculo izquierdo que,
mantenida en el tiempo, provoca una hipertrofia ventricular que impide una adecuada relajacion
miocardica o diastole (disfuncién diastélica). Ademds, se ha visto que la HTA afecta el balance
entre sustancias pro-fibréticas (citoquinas) y anti-fibréticas (xido nitrico) lo cual altera la anatomia
de los cardiomiocitos impidiéndoles una adecuada contraccion (disfuncion sistdlica).

La PTO es una prueba que permite evaluar la respuesta hemodinamica del organismo a los cam-
bios de posiciéon. En decubito supino, el volumen sanguineo se acumula en gran cantidad en el
sistema de reservorio esplacnico (20 — 30%). Al verticalizarse, alrededor de 500 mililitros de sangre
se desplazan hacia inferior por accién de la gravedad, aumentando el volumen del lecho esplacnico
y llenando de sangre las venas de las extremidades inferiores. Esto provoca que la PA disminuya
alrededor de un 30% durante algunos segundos, lo cual logra ser revertido por los mecanismos de
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compensacion (sistema nervioso auténomo (SNA) y contraccion de musculatura de piernas) en
sujetos normales. Estos mecanismos de compensacion pueden estar alterados en pacientes con
insuficiencia cardiaca producto de la disfuncion del SNA 'y el consumo de algunos medicamentos.
Es por esto que la PTO se realiza para evaluar esta respuesta y asi permitir la activacion de los
pacientes®.

La aplicacion de la PTO depende del contexto de cada paciente y del criterio clinico del evaluador.
Consiste en registrar la FC, PA, SpOz, FR y sintomatologia de hipoperfusion cerebral (mareo, vision
borrosa, dolor de cabeza) del paciente en decubito supino y luego esperar 5 minutos de reposo para
asistirlo y sentarlo al borde de la cama. Ya en sedente, se deben volver a registrar los parametros
en el minuto 1, 3y 6 desde la adquisicion de la nueva posicion. Posteriormente, se debe asistir Ia
bipedestacion del paciente y volver a registrar los signos vitales en los mismos tiempos que en la
postura previa. La prueba sera positiva y evidenciara hipotension ortostatica si ocurre una dismi-
nucion mantenida de la presion arterial sistélica (PAS) en 20 mm Hg o mads, de la presion arterial
diastélica (PAD) en 10 mm Hg o mas o, si el paciente presenta sintomatologia de hipoperfusion
cerebral. La disminucion de la PA o la aparicion de cualquiera de estos sintomas implica la deten-
cion de la pruebay su repeticion luego de 24 horas. De lo contrario, se puede continuar la activacion
del paciente y permitir que pueda levantarse a sillon o caminar®. Si bien Raquel, que al inicio de la
prueba se encontraba hipertensa presentd una disminucion de la PAS y la PAD mayor a los rangos
permitidos en la prueba, los valores alcanzados al final de ésta se encuentran dentro de los valores
fisiolégicos y no estan asociados a sintomatologia de hipoperfusion cerebral, lo que permite conti-
nuar la pruebay la activacion de la paciente.

3) Identificacién de problemas kinesiolégicos.

1. Intolerancia al esfuerzo fisico. Este problema queda en evidencia en la historia clinica donde
se relata como la sintomatologia de la paciente limita sus actividades de costumbre y el descanso
(ortopneay DPN), y se ve reforzado en la realizacion de la PTO donde ocurre un aumento de la FR'y
de la disnea frente a la activacion.

2. Disminucién del volumen pulmonar. Este problema queda en evidencia en la evaluacion donde
se aprecia patrén respiratorio superficial, en la percusion de zonas de matidez hacia las bases de
ambos campos pulmonares y en la auscultacion, donde el murmullo pulmonar se encuentra dismi-
nuido y con presencia de crepitaciones finas.

3. Alteracién del patrén ventilatorio. Este problema se justifica en el patrén respiratorio superficial.

4. Alteracion de la permeabilidad de la via aérea. Este problema se fundamenta con la presencia
de secreciones mucosas y la alteracion del mecanismo de tos, especificamente, en la fase inspira-

toria.
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Preguntas para reflexionar:

- ;Cuadl es la explicacion fisiolégica de la presencia de ortopnea en esta paciente?

- ;Cuando hay alteracion del intercambio gaseoso, ¢, cual o cudles son los mecanismos de
hipoxemia presentes en la congestion pulmonar (edema pulmonar agudo de origen
cardiogénico)?

- ;Qué otro(s) problema(s) kinesioldgico(s) presenta esta paciente?

+¢Cual es el diagnostico kinesioldgico de Raquel?

Autores

Klga. Magdalena Chamorro
Kinesiologia UC - Area Cardiorrespiratorio

Klgo. Maximiliano Espinosa R.
Kinesiologia UC - Area Cardiorrespiratorio
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ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL DIFUSA

La enfermedad pulmonar intersticial difusa (EPID) corresponde a un grupo heterogéneo de patolo-
gias que afectan el parénquima pulmonar, vias respiratorias y vasculatura pulmonar, con manifes-
taciones comunes en clinica y radiografia. Dentro de las mas frecuentes se encuentra la Fibrosis
Pulmonar Idiopatica (FPI) con una prevalencia cercana a 20 casos por cada 100 mil habitantes™?.
A continuacion se revisa el caso de Patricia, quien se desempefia como profesora en un colegio de
Santiago.

Historia clinica

Patricia es una profesora de educacion basica de 48 afios residente en Santiago, que manifiesta
sintomas de dificultad respiratoria y cansancio al desarrollar esfuerzo fisico. Los sintomas han au-
mentado en los ultimos 4 afios, cuando producto del cambio de jefatura de curso, tiene que subir
las escaleras al tercer piso del establecimiento educacional por lo menos 2 veces al dia, todos los
dias. A esto se suma que, durante la realizacion de las clases se ha exacerbado una tos irritativa y
“seca’. No tiene antecedentes importantes que pudieran relacionarse con los sintomas (no fuma,
no usa estufa a parafina ni lefia, no tiene antecedentes familiares relacionados a patologias res-
piratorias ni cancer); solo refiere que, en los meses de invierno cuando hay gran contaminacion
ambiental, la tos aumenta y esto no la deja descansar en las noches, pues amanece muy cansada
y con algo de dolor muscular por el esfuerzo realizado.

La mama de una compafiera de trabajo quien es médico general le sugiri¢ acudir a consulta con el
kinesiologo a modo de recibir pautas de trabajo que la ayuden a mejorar su sintomatologia.

Examen fisico

Al examen fisico la paciente impresiona algo cansada y con patrén respiratorio superficial. Sin cia-
nosis central ni periférica y con ciertas deformaciones en los dedos de las manos (acropaquia).
Sin edema en las extremidades, ni secuelas de algun trauma fisico (como cicatriz u otro). Desde el
punto de vista cardioldgico no presenta yugulares ingurgitadas y el ritmo cardiaco es normal (ruido
regular en dos tiempos sin soplos (RR2TSS)). Signos vitales: FR 24 rpm, FC 108 Ipm, PA 124/78 mm
Hg, SpO2 93% respirando aire ambiental (filO2 21%) con un tiempo de llene capilar de 3 segundos. A
la palpacion, presenta flexibilidad y expansion de torax disminuida a pesar de solicitar una inspira-
cion profunda. En la percusion de térax se escucha sonoridad normal en todo el campo pulmonar,
aunque algo disminuido en ambas bases (mayor matidez). A la auscultacion, murmullo pulmonar
presente disminuido hacia las bases, con crepitaciones finas difusas de predominio inspiratorio,
aunqgue en las bases se auscultan tanto en inspiracion como espiracion. Los ruidos pulmonares
permanecen incluso tras solicitar un esfuerzo tusigeno adecuado (sin secreciones).

43 |



B C/ASO 4: ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL DIFUSA

* Imagenologia

Figura 1. Radiografia de torax.

« Exdmenes de laboratorio

Tabla 1. Gasometria arterial, hematocrito y hemoglobina.

Parametro Valor

pH 7.42
p0O, (mm Hg) 64
pCO,(mm Hg) 35
D(A-a) 0,(mm Hg) 27
HCO, (mEq-L") 22
Exceso de bases 0
Hematrocito (%) 49
Hemoglobina (g/dL) 14
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+ Espirometria

Espirometria
CVF (L)
VEF, (L)

VEF,/CVF (%)

FEF2s%75% (L*S™)

Tabla 2. Valores de espirometria previos y posteriores a broncodilatacion.

Figura 2. Electrocardiograma.

Pre- Broncodilatador

Real

1.67

1.36

81.5

1.41

Tedrico

2.83

2.25

78.6

232

% Teodrico

58.8

60.4

103.7

60.9

PS5

SD

71.8

72.6

68.5

56.9

Pre- Broncodilatador

Real

1.61

1.43

89.2

2.64

% Teodrico

56.7

63.7

113.4

113.7

% Cambio

3.59

5.14
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+ Test de marcha en seis minutos (TM6’) Peso: 49 Kg.; talla: 162 cm.

Tabla 3. Registro de TM6'.

I R T
Fatiga EE. Il (seglin Borg modificado) 2 8

Disnea (segun Borg modificado) 3 9

Sensacion subjetiva de esfuerzo

(segling Borg) 6 17
Frecuencia cardiaca (Ipm) 95 172
Saturacién de pulso (%) 93 84
Presién arterial (mm Hg) 124 /76 152/ 86
Distancia obtenida 402 (3 detenciones de 22 segundos c/u)

* Test cardiopulmonar

Patricia realiza el protocolo en cicloergbmetro con carga incremental de 2 vatios cada 3 segundos
(rampla), cuyo motivo de detencidn fue el valor 8 de disnea (segun Borg modificado). Presenta un
consumo de oxigeno pico de 1.8 L x min™. Los valores ventilatorios en ejercicio fueron: FR 45 rpm
y volumen corriente 0.40 L. La SpO2 basal de 93% llegd a 87% con fiO2 al 21% durante la prueba,
mientras que la FC subio desde un basal de 90 Ipm hasta 150 Ipm.

* Fuerzay resistencia muscular respiratoria
La presion inspiratoria maxima (PIM) fue de 65 cm H20, siendo un 90% del valor tedrico. El tiempo
de resistencia respiratoria fue de 100 segundos (protocolo de carga constante al 60% de PIM real).

En consideracion del caso anterior, el razonamiento clinico debe considerar:
1) Hallazgos fisiopatoldgicos en la evaluacion.

Dentro de la evaluacion, se desprenden hallazgos que se relacionan con la fisiopatologia de la enfer-
medad. La disnea, por ejemplo, responde a la “rigidez” del sistema respiratorio, especificamente el
parénquima pulmonar al realizar cambios de volumen (disminucion de la distensibilidad toraco-pul-
monar), lo que se refleja en la dificultad de Patricia para realizar una inspiracion profunda.
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El epitelio pulmonar normal esté revestido por células epiteliales tipo | (estructurales) y tipo Il (se-
cretoras de surfactante). Frente a una lesién, el epitelio es capaz de regenerarse con nuevas células
estructurales gracias a la accion de diferentes mediadores que mantienen la homeostasis, fagoci-
tando células lesionadas y productos de la cicatrizacién manteniendo asi, la estructura inicial del
alveolo. En la Fibrosis Pulmonar en cambio, el proceso de reparacion implica la apoptosis epitelial,
la sintesis de mediadores profibréticos y ruptura de la membrana basal, donde el tejido dafiado es
reemplazado por colageno. Esto desemboca en una disminucion de la distensibilidad toraco-pul-
monar debido a que el colageno presenta una elevada elasticidad que favorece la retraccion pulmo-
nar,* lo que explica también por qué la paciente tiene una reducida flexibilidad en su caja toracica.
Esta reestructuracion del parénquima pulmonar provoca la aparicion de ruidos a la auscultacion
como lo son las crepitaciones finas en ambas fases del ciclo respiratorio, antiguamente llamadas
crujidos, desde la periferia hacia el centro y desde las bases hacia los dpices, que no se modifican
con la tosy, por tanto, no estan asociadas a secreciones.

Otro hallazgo clinico relevante en esta paciente es la acropaquia, definida como una afeccion que
genera deformacion de los dedos de la mano y raramente de los pies, caracterizada por abom-
bamiento de las ufias como “vidrio de reloj” y deformacion de la falange distal que se ensancha 'y
vuelve bultosa®. Su etiopatogenia aun no se esclarece totalmente, pero actualmente se plantean
tres teorifas al respecto: (i) la via neurogénica explica que cuando se produce dafio en un tejido iner-
vado por el nervio vago, este se estimula provocando un reflejo vagal que genera vasodilatacion y
aumento del flujo sanguineo en extremidades. (ii) La via humoral, explica que la hipoxia generada
en estas enfermedades induce la activacion de citoquinas, factores de crecimiento, prostaglan-
dinas y factores de crecimiento endotelial vascular, promoviendo el desarrollo de nuevo tejido en
las extremidades. (i) Finalmente la via plaquetaria explica que, ante un dafio en el tejido y vasos
pulmonares, hay escape de plaquetas hacia las extremidades, especialmente en la zona distal, que
inducen la activacion endotelial y la proliferacion de tejido conectivo y periostio®.

Otro hallazgo que destacar es la presencia de tos irritativa y “seca”, aspecto que puede estar su-
peditado a la sobreestimulacion de receptores presentes en el sistema respiratorio. Los recepto-
res J o Yuxtacapilares corresponden a terminaciones nerviosas amielinicas o fibras tipo C que se
encuentran en el parénquima pulmonar proximas a las paredes alveolares y capilares pulmonares.
Al ser estimulados, generan una respuesta vagal que consiste entre otros en broncoconstriccion
refleja, respiracion rapida-superficial e incluso pueden llegar a generar apnea’. En la EPID, la fibrosis
del intersticio pulmonar constituye un estimulo potente para estos receptores irritantes del pulmaon,
y probablemente expliquen el porqué de la taquipnea y el patron respiratorio superficial®. Ademas,
receptores de la via vagal ubicados en la traquea y bronquios pueden responder a estos efectos y
gatillar la tos.
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2) Interpretacion de pruebas y exdmenes complementarios.

Si bien solo en el 50% de los casos la radiografia de térax muestra alteraciones que contribuyen
al diagnostico de EPID, es necesario conocer los patrones y diferencias respecto a una radiografia
de pulmon sano que oriente al diagnostico de estas patologias. Radioldgicamente, el patron inters-
ticial se caracteriza por presentar zonas nodulillares de distribucion lineal y difusa que reciben el
nombre de patron lineal-reticular. Este patron se debe al engrosamiento intersticial en los septos
interlobulares e intralobulares que a nivel de radiografia genera unas lineas periféricas ubicadas de
forma perpendicular a la superficie pleural llamadas lineas B de Kerley y una fina trama reticular que
se extiende desde las estructuras peribroncovasculares hasta los septos interlobulares cuyo signo
radiologico es la “tela de arafia™. En el caso de Patricia la radiografia muestra un patron reticular
fino que es el mas comun en EPID. Ademas, se observa disminucion de volumen pulmonar y el
aumento de la retraccion eldstica pulmonar que desplaza el diafragma hacia superior y las costillas
hacia el centro.

En los gases arteriales no se aprecia alteracion del equilibrio dcido base. Sin embargo, la paciente
presenta un gradiente alveolo-arterial aumentado ya que si se calcula la diferencia que teéricamen-
te debiera tener se obtiene un total que dista de la realidad. Para saber aquello se utiliza la ecuacion
de Mellemgaard (DA-a02 = 2,5 + 0,2 x edad)"". Utilizando la edad de la paciente, se obtiene que
debiese tener una diferencia alveolo-arterial de 12,7 mm Hg, pero en los examenes que presenta se
aprecia una diferencia real de 27 mm Hg. Esto informa que existe una alteracién del intercambio
gaseoso, siendo en gran medida producto de una alteracion de la difusion debido al engrosamiento
de la membrana alveolocapilar, y no pudiendo descartar la participacion de una posible alteracion
V/Q. Esto probablemente responda al proceso de fibrosis del intersticio pulmonar que disminuye la
superficie disponible para el intercambio gaseoso y genera el aumento del delta de oxigeno entre el
alveolo y el capilar pulmonar. Sumado a esto, la respuesta al ejercicio es otro factor comprobante
de la alteracion de la difusion, tal como se explicara mas adelante.

El Hematocrito se encuentra sobre los rangos de normalidad, lo cual probablemente es a causa de
una eritrocitosis o poliglobulia. Esta se define como un aumento de la masa eritrocitaria en base al
sexo de la persona y su altura a nivel del mar. Si bien, aun no existe consenso para establecer un
valor de corte sobre el cual catalogar de eritrocitosis, se estima que, para sujetos de sexo femenino
situados en zonas sobre el nivel del mar, un hematocrito >45% seria indicador y estaria asociado a
una disminucion de presion arterial de oxigeno de acuerdo con lo esperado para la edad. El aumen-
to de la masa eritrocitaria se origina como un mecanismo adaptativo a la hipoxemia para mejorar
el aporte de oxigeno en la microcirculacion. Si bien la hipoxemia por si misma no juega un papel
fundamental en la induccion de la produccion de glébulos rojos como si lo es la eritropoyetina, la
sintesis de esta ultima depende de diferentes factores que interactian en la entrega de oxigeno a
nivel tisular (presion arterial, hemoglobina, gasto cardiaco, entre otros), siendo el factor inducible
por hipoxia (Hypoxia-inducible factor 1 (HIF-1)) el mediador mas relevante para controlar la eritro-
poyesis frente a la hipoxemia. Este factor corresponde a una proteina ubicada en la mayoria de los
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tejidos del cuerpo que se activa y propicia la activacion de ciertos genes ante condiciones de hi-
poxia. La eritrocitosis presenta baja prevalencia en patologias respiratorias cronicas, variando entre
el 5.9% y 8.4% de los pacientes y su repercusion mas significativa es el aumento en la viscosidad
de la sangre™.

En el electrocardiograma, el vector de despolarizacion se ubica a +120°, lo cual evidencia una hi-
pertrofia ventricular derecha. El ventriculo derecho es una camara delgada cuya pared posee un
grosor menor al del ventriculo izquierdo, lo que lo hace responder mejor a cambios de volumen o
precarga que a cambios de presion o postcarga. Al aumentar esta Ultima, la presion sistolica que
debe realizar el ventriculo derecho para mantener el gasto cardiaco se eleva, y al mantenerse esta
condicién en el tiempo se produce una hipertrofia ventricular. En el caso de Patricia, el aumento de
la postcarga es atribuible a la resistencia vascular pulmonar elevada producto de la vasoconstric-
cion hipdxica a nivel pulmonar, debido a la presencia de zonas que no participan del intercambio
gaseoso producto de la patologia y que, por ende, contribuyen a mantener una baja presion de
oxigeno. Este aumento de presion se ve potenciado con el aumento de la viscosidad de la sangre
producto de la poliglobulia y porque el proceso fibrotico a nivel del epitelio alveolar y el intersticio
pulmonar también afecta el endotelio vascular, disminuyendo el lumen y aumentando la resistencia
de los vasos pulmonares® 2.

La Espirometria evidencia una alteracion ventilatoria restrictiva, dada por una relacion VEF1/CVF
aumentada y una CVF disminuida, la cual al ser mayor o igual al 50%, le da una severidad de tipo
moderada. Ademas, no modifica luego de administrar broncodilatador (porcentaje de cambio me-
nor a 12%). Esto se condice con la fisiopatologia de EPID, donde el tejido fibrético rico en colageno
con el cual es reemplazado el intersticio pulmonar y epitelio alveolar es mas eldstico y disminuye
significativamente la distensibilidad toraco-pulmonar'.

En el TM6’, la distancia total recorrida por el paciente fue inferior al tedrico esperado para su talla,
edad y peso. Esta disminucion de la capacidad fisica ocurre por aumento de la disnea al ejercicio y
desaturacion, que ha sido reportada en varios estudios sobre EPID. Al haber alteracion de la barrera
alveolocapilar y un aumento de la frecuencia respiratoria durante el ejercicio, el tiempo de inter-
cambio gaseoso se reduce y los pacientes manifiestan sintomas producto de esta alteracion de la
difusion. Dentro de las variables que han sido estudiadas, se ha demostrado que estos pacientes
presentan menor consumo de oxigeno pico, mayor ventilacion minuto y desaturacion de oxigeno.
Asi mismo, se ha visto que la adicion de oxigeno complementario durante la realizacién de activi-
dad fisica logra evitar la desaturacién y mejorar la capacidad fisica en este tipo de pacientes™. Este
punto es relevante si se considera que la desaturacion de oxigeno en TM6' es un factor pronostico
de mortalidad, donde una saturacién menor o igual a 88% aumenta el riesgo de muerte en pacien-
tes con EPID'®. Ademas de lo anteriormente mencionado, el TM6’ sirve como herramienta de eva-
luacion del progreso en los pacientes luego de un periodo de entrenamiento. Se ha visto que una
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diferencia de aproximadamente 30,5 metros entre un TM6 basal y uno posterior a un programa de
rehabilitacion, es clinicamente significativo y evidencia impacto positivo por parte del tratamiento
sobre la capacidad de ejercicio del paciente en cuestion'.

El Test cardiopulmonar que evalla el consumo maximo de oxigeno durante el gjercicio, ha sido
valorado como una prueba sensible en la deteccion de EPID en sus estadios tempranos y aparenta
utilidad para valorar el grado de disfuncidn en el momento en que se diagnostica'®. En este paciente,
se descarta la limitacion ventilatoria y cardiovascular, ya que la reserva ventilatoria (RV= ((Ventila-
cién voluntaria maxima — Ventilacion minuto en ejercicio) / Ventilacion voluntaria maxima) x 100)
es de un 26,2 %, y se considera falla cuando en el gjercicio es menor a 15%. La limitacion principal
en Patricia es la disfuncién muscular esquelética debido un Borg modificado mayor a ocho puntos.
La fuerza y resistencia respiratoria estan normales y esperables para la condicion fisica de la pa-
ciente.

3) Identificacion de problemas kinesioldgicos.

1. Alteracion del intercambio gaseoso. Este problema se sustenta en el trastorno de la difusion.
En condiciones normales, el grosor de la membrana alveolocapilar no es mas de 0,1 a 0,4 micro-
nes y no constituye un obstaculo en la difusion de los gases. Junto con esto, se debe considerar
que el tiempo minimo necesario para que ocurra la hematosis es de 0,3 segundos, y en un pulmon
sano en reposo, el tiempo que dura el contacto alveolocapilar es de 0,7 segundos, lo que asegura
el intercambio con un amplio margen de tiempo'. Sin embargo, durante el ejercicio este tiempo de
contacto se acota, o que no genera problemas en sujetos sanos. En el caso de la EPID, el grosor
de la barrera alveolocapilar aumenta, transformandose en un obstaculo para la difusién de oxigeno
y que se agudiza y hace mas evidente durante la realizacion de actividad fisica, donde aparece la
hipoxemia, tal como sucede en Patricia.

2. Intolerancia al esfuerzo fisico. Este problema se sustenta en la historia clinica de Patricia y en
los resultados obtenidos en el Test Cardiopulmonar y TM6', donde se hace evidente la hipoxemia en
el ejercicio y la disfuncion muscular esquelética manifestada en el Borg de extremidades inferiores.
Esto no es extrafio si se considera que quienes padecen fibrosis pulmonar van experimentando dis-
nea progresiva a medida que aumentan las demandas fisicas y por ello, tienden a evitar cualquier
tipo de ejercicio. Esto contribuye a un circulo vicioso que fomenta una atrofia generalizada en los
pacientes y empeora su condicion de salud, llegando en casos extremos a la postracion.

3. Disminucion de volimenes y capacidades pulmonares. Esto queda demostrado en los valores
obtenidos en la espirometria. El paciente presenta un patron restrictivo producto de la fibrosis que
impide una correcta insuflacion de los pulmones. Ademas, la radiografia evidencia un volumen
pulmonar reducido que a la vez se relaciona con la auscultacién, donde el murmullo pulmonar esta
disminuido en las bases junto con la presencia de crepitaciones finas.
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4. Disminucion de la distensibilidad toraco-pulmonar. Este problema se sustenta en la fisiopato-
logia de la EPID y se evidencia en la rigidez toracica y patron respiratorio superficial que presenta
Patricia, junto con el patrén radioldgico en la imagenologia de torax.

5. Aumento del trabajo respiratorio. Este problema se sustenta principalmente en el aumento de la
frecuencia respiratoria al momento de la evaluacién, que probablemente ocurra como compensa-
cion de la disminucion del volumen pulmonar movilizado en busca de mantener un volumen minuto
adecuado.

Preguntas para reflexionar:

+ ,COmMo se encuentra la oxemia de este paciente?

- ¢Cudl es la relevancia clinica que presenta un bajo consumo de oxigeno maximo en el test
cardiopulmonar en sujetos diagnosticados con EPID?

- ¢ Qué otro problema kinesiolégico presenta Patricia?

- .Cual es el diagndstico kinesioldgico de Patricia?

Autores

Klgo. Felipe Contreras B.
Kinesiologia UC - Area Cardiorrespiratorio

Klga. Cynthia Rojas M.
Kinesriologia UC - Area Cardiorrespiratorio
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ATENCION PRIMARIA EN SALUD: SALA IRA

La Atencién Primaria de Salud (APS) corresponde al primer nivel de contacto y relacion de indivi-
duos, familias y comunidades con el equipo de salud, el cual entrega atencion ambulatoria a través
de diferentes servicios’. Se incluyen dentro de la APS multiples centros y dentro de ellos se encuen-
tran los Centros de Salud Familiar (CESFAM). Estos proporcionan a sus usuarios acciones de pro-
mocion, prevencion, tratamiento y rehabilitacion ambulatoria basandose en el Modelo de Atencion
de Salud Familiar, por lo que se centra en las familias y la comunidad, destacando la participacion
comunitaria en conjunto con el equipo de salud para mejorar la calidad de vida de las personas’.
Uno de los programas mas conocidos de la APS es el programa de manejo de las enfermedades
respiratorias del nifio o Programa IRA, cuyo objetivo es entregar atencion oportuna, humana y de
calidad a menores de 19 afios aquejados de patologias respiratorias agudas y cronicas con el fin
de disminuir su morbimortalidad. En este programa se incluyen médicos, técnicos de enfermeria,
enfermeros y kinesiélogos. Estos ultimos son participantes activos del programa y ademas de apli-
car tratamiento a quienes lo necesitan, también se encargan de controlar periddicamente y realizar
las derivaciones pertinentes al resto del equipo de salud segun los flujogramas del programa2. A
continuacion, se presenta el caso de Laura, una lactante de cuatro meses de edad que acude a sala
IRA luego de ser atendida en un servicio de urgencia.

Historia clinica

Laura es una lactante de 4 meses de edad, recién nacida de término (RNT) a las 40 semanas de
gestacion a través de parto eutdcico. Es hija Unica. Vive con su madre de 22 afios (soltera), su abue-
la, una tia y cuatro primos. La madre termind cuarto medio y trabaja media jornada como cajera en
una cadena de supermercados. La vivienda donde viven es de material ligero y presenta dos habita-
ciones, en una de las cuales duerme Laura con su madre, abuela y dos gatos. Para temperar la casa,
utilizan parafina, y la mama de Laura refiere fumar 10 cigarrillos diarios. Laura presentd Sindrome
Bronquial Obstructivo (SBO) por virus respiratorio sincicial (VRS), a los tres meses de edad que no
requirio hospitalizacion. Consulta en Servicio de Asistencia Publica (SAPU) por sintomatologia res-
piratoria de tres dias de evolucion y es derivada por médico de urgencia a kinesiterapia en sala IRA
con diagnostico de Sindrome Bronquial Obstructivo (SBO).

Laura ingresa a box de atencion en brazos de su madre quien refiere que ha estado decaida, dur-
miendo todo el dia, con episodios de tos intermitente desde que tuvo VRS el mes anterior, que ha
aumentado progresivamente los Ultimos tres dias volviéndose productiva con expectoracion “verde
y espesa’ y fiebre desde los 39°C hasta los 40°C. Ademas, agrega que al respirar escucha un “pito
en el pecho” que cede al realizarse inhalaciones con Salbutamol. Tiene el apetito disminuido, un
peso de 5 kilos y 800 gramos (riesgo de desnutricion) y rechaza la lactancia complementaria que
recibe desde el primer mes de vida. Para cuidarla, su madre no se ha presentado a trabajar hace
cinco dias.
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Tiene prescritos los siguientes medicamentos:
- Salbutamol: 2 puff cada cuatro horas
» Prednisona: 20 mg una vez al dia por cinco dias (se encuentra en el primer dia)
+ Amoxicilina: 500 mg/1,5 ml, por siete dias (se encuentra en el primer dia)

Examen fisico

Ala evaluacion, Laura impresiona vigil, irritable y responde a estimulos. Bien hidratada y perfundida,
con piel tibia y rosada. FC 130 Ipm, FR 48 rpm, T° 38°C, Sp0O2 92% fiO2 ambiente. Presenta un térax
simétrico, con uso de musculatura accesoria subcostal e intercostal. A la palpacion, se aprecia un
torax flexible, sin puntos dolorosos pero temperatura aumentada. A la auscultacion, murmullo pul-
monar presente disminuido globalmente, con sibilancias inspiratorias y espiratorias y crepitaciones
gruesas difusas. Sumecanismo de tos es efectivo, moviliza secreciones purulentas adherentes. No
presenta ni radiografia ni exdmenes de laboratorio.

En consideracion del caso anterior, el razonamiento clinico debe considerar:
1) Hallazgos fisiopatoldgicos en la evaluacion.

El SBO corresponde a un conjunto de manifestaciones clinicas entre las cuales se encuentra la tos,
polipnea y sibilancias en grado variable, que se presentan de manera comun en diferentes patolo-
gias. Esto ocurre por una disminucion del didmetro de la via aérea producto de diferentes causas®:

+ Edema de la mucosa bronquial
- Contraccioén de la musculatura lisa del bronquio
« Presencia de secreciones en la via aérea

Son muchos los factores que confluyen e incrementan el riesgo de padecer esta enfermedad,
clasificandose como enddgenos y exdgenos?®.

Factores enddgenos

- Sexo masculino

- Caracteristicas de la via aérea

- Hiperreactividad bronquial

- Alteraciones inmunolégicas

- Prematurez

- Antecedentes personales de alergia alimentaria y atopia
- Antecedentes familiares de asma
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Factores exdgenos

- Infecciones virales (VRS, influenza, parainfluenze y adenovirus)
- Nivel socioeconémico bajo

- Hacinamiento

- Asistencia a sala cuna o jardin infantil

- Tabaquismo pasivo

- Contaminacion atmosférica e intradomiciliaria

- Lactancia materna insuficiente

- Temperatura ambiental baja

Figura 1. Factores de riesgo que favorecen el SBO.

Esta fisiopatologia explica las sibilancias en ambos tiempos respiratorios a la auscultacion de la
paciente y los ruidos del “pecho” que menciona la madre en la anamnesis. Como la hiperreactividad
es una de las mayores caracteristicas de estos cuadros agudos, no se realiza percusion toracica,
ya gque se ha establecido que podria favorecer la obstruccion”’.

Como Laura no puede hablar e indicar que algo le aqueja, es importante indicar a los padres o adul-
tos responsables que los cambios de conducta y la irritabilidad pueden ser un indicador y uno de
los motivos por el cual el cuidador debe llevar a un nifio al médico®.

Cuando un paciente de estas caracteristicas acude para ser atendido en sala IRA, el kinesiologo
cuenta con una herramienta de valoracion que es indispensable y de la cual dependen las decisio-
nes terapéuticas que se tomen. El Score de Tal* corresponde a una escala de evaluacion del grado
de obstruccion bronquial en pacientes menores de tres afios. Su aplicacion permite establecer la
gravedad del cuadro clinico y determinar la necesidad de hospitalizacion de los menores, asi como
también el empleo de oxigenoterapia, uso de corticoides y control médico. A continuacion en la
tabla 1, se presenta con mayor detalle esta escala.

Tabla 1. Score de Tal (menores de 3 afios).

Score de Tal

Puntaje  Frecuencia respiratoria Sibilancias Cianosis Retracciones

< 6 meses > 6 meses

0 <40 <30 No No No
Fin de Perioral al
1 41-55 31-45 espiracion con llanto Sub(c:‘:;stal
fonendoscopio
2 g ) Inspiracion y Perioral en Int tal
56-70 46-60 espiracion con reposo n e(rﬁ))s a

fonendoscopio

3 >70 >60 A'udible.s a Generalizada Supraclavicular
distancia en reposo (+++)
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Como se puede apreciar en la tabla 1, el Score tiene cuatro categorias: frecuencia respiratoria, sibi-
lancias, cianosis y retracciones, y segun las caracteristicas de cada una se asigna un puntaje que
posteriormente se suma. El resultado total permitird catalogar la crisis obstructiva del paciente y
poder tomar la decision terapéutica mas adecuada®.

- Crisis bronquial obstructiva leve (puntaje menor o igual a 5)
* Manejo ambulatorio
- Indicar 2 puff de Salbutamol cada 4 a 6 horas por 5 a 7 dias con aerocamara
- Citar a control en Sala IRA al dia siguiente de ser necesario
- Realizar kinesiterapia respiratoria (KTR)
» Derivar al programa IRA si el paciente ha presentado 3 0 mas cuadros
de obstruccion

« Crisis bronquial obstructiva moderada (puntaje de 6 a 8)

+ Se realiza una hospitalizacion abreviada que consiste en:

- Aplicar 2 puff de Salbutamol cada 10 minutos con aerocémara por 5 veces

- KTR
+ Luego de una hora se vuelve a evaluar el Score de Tal. Si el puntaje obtenido es de 9
puntos o0 mas, se instala oxigenoterapia, corticoides sistémicos y se deriva a hospita-
lizacion. En cambio si el puntaje es 5 puntos 0 menos, se maneja como una crisis
obstructiva levey se cita a control en Sala IRA 24 horas después.
Ahora bien, si el nuevo puntaje es de 6 a 8 puntos, se vuelve a realizar la hospitalizacion
abreviada y ademads, se indican corticoides sistémicos (Prednisona 1-2 mg/kg via oral)

y luego de una hora se vuelve a aplicar el Score de Tal.

« Si luego de aplicar por segunda vez el Score el paciente presenta 6 0 mas puntos, se

administra oxigeno y se deriva a hospitalizacion; mientras que si presenta 5 puntos o
Menos se maneja como bronquitis obstructiva leve, se cita a control 24 horas después
en Sala IRAy se indica completar 5 dias con corticoide sistémico.

» Crisis bronquial obstructiva severa
+ Puntaje de 11 0 12 puntos: Se administra oxigeno y corticoides sistémicos, se inicia
hospitalizacion abreviada con nebulizacion de Salbutamol y se deriva a hospitaliza
cion lo antes posible.

+ Puntaje de 9 0 10: Se administra oxigenoterapia independiente de cémo esté la
saturacion de oxigeno y se aplican las indicaciones para los pacientes con puntaje
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Si se aplica esta escala a Laura obtenemos que (Tabla 2):
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« Presenta una frecuencia respiratoria de 48 rpm, lo que le asigna 1 punto.

+ A la auscultacion, presenta sibilancias de ambos tiempos, lo que le asigna un puntaje de
2. Acd seria facil confundirse con el relato de la madre, ella indica que le ha escuchado
un “pito en el pecho” a Laura, sin embargo, esto no se objetiva al momento del examen

fisico.

+ En la evaluacion se indica que la paciente esta bien perfundida y no se aprecian signos de

cianosis, por lo que se le asigna cero puntos.

- Finalmente, presenta uso de musculatura accesoria tanto subcostal como intercostal, por

lo que suma 2 puntos mas.

+ Puntaje total: 5 puntos, se diagnostica un SBO leve y se decide un manejo ambulatorio con

Laura, siguiendo las indicaciones anteriormente mencionadas.

< 6 meses
0 <40
1 41-55
2 56-70
3 >70

Tabla 2. Score de Tal aplicado a Laura.

Score de Tal

Puntaje  Frecuencia respiratoria

> 6 meses

<30

31-45

46 -60

> 60

Sibilancias

No

Fin de
espiracién con
fonendoscopio

Inspiracién y
espiracién con
fonendoscopio

Audibles a
distancia

Cianosis Retracciones
No No
Perioral al Subcostal
llanto )
Perioral en Intercostal
reposo (++)

Generalizada
en reposo

Supraclavicular
(+++)
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Es muy importante conocer y saber aplicar el Score de Tal. Como se puede apreciar, es una herra-
mienta que determina implicitamente la gravedad de un paciente y saber qué manejo y tratamiento
otorgarle es de vital importancia.

Independiente del motivo de consulta, a todos los menores de un afio que se atiendan de forma
aguda o crénica en un consultorio se les aplica otra evaluacion: Estratificacion de riesgo de muerte
por neumonia en menores de un afio (Score IRA)®. Esto debido a que hasta la década de los 80’
la muerte de este grupo etario a causa de dicha patologia era muy grande. Es por esta razon que
a partir de la década de los 90’ se implementaron nuevas estrategias para disminuir ese indicador
tales como el programa IRA y el programa de inmunizacion, entre otros, en busca de prevenir y pes-
quisar precozmente aquellos pacientes con mayor riesgo de padecer la enfermedad. Actualmente,
esta evaluacion puede ser realizada por cualquiera de los profesionales del drea de la salud y se
aplica a todos los menores de un afio que se atienden en un consultorio.

La tabla 3 muestra en detalle los criterios de evaluacion del Score IRA y el puntaje que se asigna a
cada uno. Una vez aplicada la escala, se debe sumar el puntaje total:

- < 5 puntos: Riesgo leve

- 5-9 puntos: Riesgo moderado

+ 9 puntos: Riesgo grave

Los pacientes que obtengan un total de 10 puntos 0 mas y segun indica el Ministerio de Salud (MIN-
SAL), se les debe hacer un seguimiento de seis meses y en cada uno volver a aplicar el Score IRA,
para evaluar si el riesgo logra disminuir en el tiempo en base al manejo de factores modificables.
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Tabla 3. Estratificacion de riesgo de muerte por neumonia en menores de 1 afio.

Edad

Factor de riesgo i
: S
1

Malformaciones congénitas 1

Tabaquismo materno 6

Hospitalizacién anterior 6

Desnutricion 5

Baja escolaridad materna 4

Bajo peso al nacer 3
Lactancia materna

insuficiente :

Madre adolescente 2

SBOR (SBO recurrente) 2

Total
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Al analizar los factores de riesgo de Laura y aplicar el Score IRA se obtiene:

Tabla 4. Score de riesgo de muerte por neumonia aplicado a Laura.

Factor de riesgo i
: S
1

Malformaciones congénitas 1

Tabaquismo materno 6 .
Hospitalizacién anterior 6 .

Desnutricion 5

Baja escolaridad materna 4

Bajo peso al nacer 3

Lactancia materna

insuficiente 3

Madre adolescente 2

SBOR (SBO recurrente) z

Total

Con un total de 12 puntos, la paciente se situa en el grupo de pacientes con riesgo grave de muer-
te por neumonia, por lo que deben manejarse sus factores de riesgo en busca de disminuir esa
tendencia. Si bien no se pueden eliminar eventos anteriores como una hospitalizacion previa, si se
puede generar conciencia de aquellos factores modificables que inciden directamente en la salud
de la lactante. Una consejeria tabaquica también disponible en el CESFAM seria el conducto a se-
guir con la madre, ademas de concientizar el dafio provocado por calefacciones a lefia o parafinay
el pelaje de animales en la via aérea.

Como se menciond al comienzo, la APS tiene un enfoque familiar, lo que constituye un elemento
esencial para su correcto desarrollo y permite alcanzar mejores indicadores de salud. Para la apli-
cacion de este enfoque, se han utilizado diversos instrumentos que permiten evaluar el funciona-
miento familiar de los pacientes que acceden a consultorios y otros departamentos de la APS que
se asocian de forma positiva 0 negativa a la evolucion de problemas clinicos frecuentes, y en los
cuales el equipo de salud puede intervenir con el fin de mejorar el escenario clinico. La herramienta
que habitualmente se emplea en APS es la Escala SALUFAMS, un instrumento de tamizaje familiar
que presenta validez clinica en la atencion primaria. Este instrumento es llenado por el propio pa-
ciente o adulto responsable (en caso de menores de edad). Evalta un total de 13 items calificados
del O al 5y luego cada puntaje se suma y se saca un promedio. Aquellos que obtienen un puntaje
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3,7 0 menos, son derivados a consejeria familiar, ya que se considera que el acuerdo y apoyo fami-
liar (aspectos evaluados en la escala) son caracteristicas que se relacionan con la capacidad de
adaptacion, flexibilidad, tolerancia y negociacion de los sistemas familiares® y su alteracion, influiria
en el desarrollo y enfrentamiento de una enfermedad.

Algo que también es importante tener claro en la atencion kinesioldgica del paciente en el contexto
APS, son los medicamentos y sobre todo inhaladores mas comunes que son indicados, ya que
como kinesiologo de sala IRA, se van modificando las dosis en torno al curso de la enfermedad del
paciente. En la figura 3 se mencionan los farmacos inhalatorios mas comunes.

Nunca Pocas Algunas Muchas Siempre No sabe

izt Pregunta veces veces veces

1 Estamos de acuerdo en como deben 1 2 3 4 5 0
actuar los miembros de nuestra familia

5 Estamos de acuerdo en las cosas que 1 9 3 4 5 0
son importantes para nuestra familia
Sabemos qué queremos lograr como

3 familia en el futuro 1 2 3 4 5 0

4 Intentamos mirar el lado positivo 1 2 3 4 5 0

de las cosas

Intentamos olvidar nuestros problemas
5 por un tiempo cuando parecen que son 1 2 3 4 5 0
insuperables

6 Cuando hay un prgblema Iogramos ver 1 2 3 4 5 0
los aspectos positivos y negativos
Cada uno de nosotros en la familia es capaz

7  de escuchar las dos versiones de una 1 2 3 4 D 0
historia

8 En nuestra familia tenemos al menos un 1 2 3 4 5 0
dia en que realizamos alguna actividad
todos juntos

9 Podemos ped|r‘e'1yU('1a a alguen de afuera 1 9 3 4 5 0
de nuestra familia si lo necesitamos
Podemos confiar en el apoyo de los

10 demés cuando algo va mal L 2 g “ ® g

1 A nuestros amigos o familiares les gusta 1 9 3 4 5 0
visitarnos

12 Hacemos un'esfuerzo por ayudar a ' 2 3 4 5 0
nuestros parientes cuando lo necesitan

13 Nuestros amigos y familiares nos 1 2 3 4 5 0

ayudaran si lo necesitamos

Figura 2. SALUFAM®
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B, Agonista

Brocodilatacion
Aumento de la actividad ciliar
Disminuye liberacion de
mediadores quimicos

Anticolinérgico

Broncodilatacion con minimos
efectos secundarios

Corticoesteroides

ActUa en células inflamatorias
como macrofagos y eosindfilos

Accion corta: 2 a6 hrs.
Salbutamol
Fenoterol
Albuterol

Inicio lento y accién de menor
intensidad

Accidn larga: >12 horas
Salmeterol

Previenen y disminuyen la
hiperreactividad bronquial
y la frecuencia
y severidad de las exacerbaciones

Tiotropio
Bromuro de Ipatropio

Budesonida
Fluticasona
Beclometasona

Figura 3. Farmacos inhaladores comunes en APS.
2) Identificacién de problemas kinesiolégicos.

1. Aumento del trabajo respiratorio: Tal como se menciond anteriormente, la paciente presenta
este problema que se evidencia en el aumento de la FR, el uso de musculatura accesoria y las re-
tracciones descritas en el examen fisico toracico.

2. Obstruccion de la via aérea: Este problema se sustenta en la auscultacion, donde se evidencian
sibilancias tanto inspiratorias como espiratorias.

3. Alteracion de la permeabilizacion de la via aérea: Esto se manifiesta en la auscultacion donde
presenta crepitaciones gruesas que indican la presencia de secreciones en la via aérea de mediano
calibre. Ademas, la paciente expectora secreciones purulentas adherentes, por lo que requiere de
intervencion kinesioldgica que favorezca su eliminacion.

4. Factores de riesgo: El riesgo de desnutricion, el habito tabaquico en la madre, el tipo de calefac-
cion utilizada y la presencia de mascotas dentro del hogar son factores que hacen mas propenso
al paciente a presentar cuadro respiratorios y que pueden ser manejados con un correcto manejo y
consejeria para modificarlos y favorecer el ambiente del paciente.
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Preguntas para reflexionar:

+ ¢ldentifica Ud. alguna barrera en relacion a la evaluacion clinica de Laura?

- ;Cuadles son los principales desafios y riesgos del manejo clinico ambulatorio de un lactante
con obsruccion bronquial?

- ;Considera que el Score de Tal es una herramienta suficiente para poder hacer un analisis
completo del cuadro clinico?

- ;Qué otra evaluacion y andlisis clinico podria realizarse en el contexto de APS?
- .Cual es el diagnostico kinesiologico de Laura?

Autores

Klga. Macarena Espinoza V.
Kinesiologia UC - Area Cardiorrespiratorio

Klga. Cynthia Rojas M.
Kinesiologia UC - Area Cardiorrespiratorio
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PACIENTE PEDRIATRICO POST QUIRURGICO

Las cardiopatias congénitas se definen como un grupo de enfermedades que se caracterizan por
presentar alteraciones estructurales en el corazon debido a defectos durante su formacion en el
desarrollo embrionario’. La mayoria de estas lesiones son diagnosticadas en el periodo prenatal,
pero muchas de ellas no son identificadas hasta el momento del nacimiento, constituyendo una
emergencia médica2. A continuacion se presenta el caso de Benito, un bebé con diagndstico de
Comunicacion Interventricular (CIV), la cardiopatia congénita mds frecuente que afecta a aproxi-
madamente el 20% de este tipo de pacientes?®.

Historia clinica

Benito es un bebé de 1 afio y 6 meses de edad, recién nacido de término (RNT) a las 39 semanas
de gestacion a través de parto por cesarea. Presenta diagndéstico post natal de CIV membranosa
parcialmente restrictiva con dilatacion leve de cavidades izquierdas, en control con cardiélogo en
Hospital de Talca. Es hijo Unico, vive con ambos padres en casa soélida que presenta los servicios
basicos y durante el dia es cuidado por su abuela materna. Presenta un desarrollo psicomotor
inadecuado con talla baja para su edad y aun no logra marcha independiente, por lo que asiste a
terapia de neurorehabilitacion en su ciudad.

Hace dos dias ingres¢ al Hospital de manera programada para resolucion quirdrgica de su patolo-
gia cardiaca donde se realiza cierre de su CIV sin incidentes. Ingresa a unidad de pacientes criticos
pedidtricos (UPC), en buenas condiciones generales, conectado a ventilacion mecanica invasiva
(VMI) con pardmetros bajos y con fiO2 para lograr SpO2 > 93%. Hemodinamicamente estable, sin
necesidad de drogas vasoactivas, en ritmo sinusal con marcapaso de respaldo modo VVI, analge-
sia controlada con Morfina SOS, Paracetamol y Ketorolaco cada 8 hrs.

Es desconectado de la VMI a las 4 horas luego de ingresar a UPC, quedando con oxigeno por canu-
la nasal simple. A las 24 horas post cirugia se realiza radiografia de térax (Figura 1), que evidencia
derrame pleural derecho por lo que se inicia Furosemida con buena respuesta y atelectasias sub-
segmentarias bilaterales. ECG y ecocardiograma en rangos normales.

Examen fisico

A la evaluacion, Benito impresiona reactivo, temeroso, conectado con el medio, bien hidratado y
perfundido, acompafiado de ambos padres. Sus signos vitales son FC 125 Ipm, FR 38 rpm, PA
95/56 mm Hg, Sp0298% con 1 Lpm por canula nasal simple. Manifiesta dolor en la zona de herida
operatoria. Presenta patron respiratorio mixto, de predominio costal superior, superficial, sin uso de
musculatura accesoria ni retracciones. A la palpacién, no presenta edema de extremidades. A la
auscultacion pulmonar el murmullo pulmonar se encuentra presente, disminuido hacia las bases,
mayor a la derecha, con crepitaciones finas en ambas bases pulmonares. Presenta alteracion del
mecanismo de tos, autolimitada por dolor.
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Figura 1. Radiografia de térax.
Logra el sedente independiente con una disminucion en la SpO2 hasta 94% y un aumento de la FC
hasta 150 Ipm, y en general, prefiere estar mas acostado. En la tabla 1 se muestra la gasometria

arterial.

Tabla 1. Gasometria arterial con 1 Ipm.

Parametro Valor

pH 7.43

p0O, (mm Hg) 52.6
pCO,(mm Hg) 42
HCO, (mEq-L") 26
Exceso de bases 14
Hematocrito (%) 29
Hemoglobina (g/dL) 9
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En consideracion del caso anterior, el razonamiento clinico debe considerar:
1) Hallazgos fisiopatoldgicos en la evaluacion.

La CIV corresponde a una cardiopatia congénita no ciandtica en que se presenta un orificio en el
tabique interventricular que se ubica en cualquier punto de éste, pudiendo ser Unico o existir varios
de ellos, con forma y tamafio variables. La clasificacion de esta patologia es en base a su ubicacion
en el tabique. La CIV membranosa es la mas comun dentro de las CIV, presentandose en el 75% a
80% de los casos. En ella, el orificio se encuentra bajo la valvula adrtica en el ventriculo izquierdo y
bajo lainsercién del velo septal de la valvula trictspide en el ventriculo derecho (Figura 2).

Supracristal or
outlet

Perimembranous

Inlet

' 'y _‘,'/' C’_\{\
f Afrer ¥
Muscular

Figura 2. Diferentes tipos de CIV. (Extraido de: Fundamentals of Pediatric Cardiology. 2006)
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En presencia de CIV, se produce un cortocircuito desde el ventriculo izquierdo al ventriculo derecho,
generando mayor flujo sanguineo hacia los vasos pulmonares y aumento del retorno venoso hacia
las cavidades izquierdas, que progresivamente se dilatan debido a esta sobrecarga de volumen.
Esto lleva a complicaciones como insuficiencia cardiaca en que se hace habitual la presencia de
derrame pleural en el post operatorio, ocurrido por aumento de la presion hidrostatica capilar pul-
monar debido a la transmision retrégrada de esta alta presion desde el corazon. Esta complicacion
es manejada con diuréticos como la Furosemida, frente a la cual el paciente tuvo buena respuesta.
Se trata de un diurético que actua a nivel del Asa de Henle blogueando el sistema de transporte del
Na+, K+y Cl-, eliminando asi el exceso de agua del organismo. Es utilizado de forma frecuente en
edema de origen cardiogénico.

En cuanto a los signos vitales del paciente pediatrico en general, los valores de normalidad varian
segun la edad y otros factores*. A continuacion, se presentan los valores de normalidad que se
espera encontrar en la poblacion pediatrica.

La frecuencia respiratoria disminuye a medida que el nifio crece, siendo normal en neonatos valo-
res entre 50 a 80 rpm.

Tabla 2. Frecuencia respiratoria pediatrica

Edad Frecuencia respiratoria (rpm)

Lactante menor a 1 afio 30a 60
Bebé entre 1y 3 afios 24a40
Preescolar de 4 a 5 afios 22a34
Escolar de 6 a 12 afios 18a30
Adolescente de 13 a18 afios 12a16

Generalmente se evalla previo al examen fisico-toracico para que ni la ansiedad ni agitacion que
puede presentar el nifio durante la evaluacion debido al nerviosismo interfieran en el resultado. Se
debe evaluar durante 1T minuto. Algunos autores proponen hacerlo en 30 segundos y multiplicarlo
por dos, pero a veces los ciclos respiratorios de los nifios son irregulares, por lo que se recomienda
respetar el minuto para evaluar. Una frecuencia constante menor a 10 o mayor a 60 rpm en un nifio
de cualquier edad es anormal, ya que indica la presencia de una enfermedad que probablemente
sea grave. En Benito, la FR se encuentra dentro del rango de normalidad para la edad, pero muy
cercano al limite superior. Esta ligera elevaciéon se puede explicar como una compensacion de la
disminucién de volumen pulmonar (objetivada en su patrén respiratorio superficial, disminucién del
murmullo pulmonar en las bases y presencia de atelectasias) que permite mantener un volumen
minuto acorde a sus necesidades.
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Al igual que la frecuencia respiratoria, la frecuencia cardiaca (FC)* también varia con la edad vy el
nivel de actividad que presente el paciente. En Benito, el nimero de latidos presentados esta en
relacién con el valor esperado para su edad.

Tabla 3. Frecuencia cardiaca pediatrica segun edad y nivel de actividad del paciente.

Neonatos < 3 meses 85a 205 80a 160
3 meses a 2 afios 100 a 190 130 75a 160
2 afios a 10 afios 60 a 140 80 60a 90

> 10 afios 60 a 100 75 50 a 90

En cuanto a la presion arterial (PA)* para medirla y asegurar que el resultado sea objetivo, el es-
flgmomandmetro debe cubrir alrededor del 40% de la circunferencia de la zona central-superior
del brazo. Al igual que la FR y FC, sus valores también dependen de la edad pero también fluctuan
segun el sexo del paciente. En Benito, este valor también se encuentra dentro de los rangos de nor-
malidad para su edad y sexo.

Tabla 4. Presion arterial pediatrica segun edad y sexo.

20

Femenino Masculino Femenino Masculino
1 dia 60-76 60-74 31-45 30-44
4 dias 67 - 83 68 -84 37-53 35-53
1 mes 73 -91 74 94 36 -56 57 -66
3 meses 78-100 81-103 44 - 64 45-65
6 meses 82-102 87-105 46 -66 48 - 68
1 afio 86 -104 85-103 40 -58 37-56
2 afios 88-105 88-106 45-63 42 -61
7 afos 96-113 97 -115 57 -75 57-76
15 afios 110-127 113-131 65 -83 64 -83
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Por otro lado, el retraso en el desarrollo psicomotor no debe ser un hallazgo que se pase por alto
en ningun area de la kinesiologia. Diversos estudios han demostrado que debido a las numerosas
hospitalizaciones que presentan, muchos nifios ven enlentecida la adquisicién de hitos motores
debido al desarrollo de hipotonia y alteraciones en las funciones motoras gruesas, finas y también
a la alteracion de algunas funciones cognitivas como el lenguaje, principalmente herramientas de
expresion y vocabulario. Esto ocurre debido a que en el contexto hospitalario, el nifio se priva de
juegos y actividades adecuadas para su edad que le entregan la variabilidad y las tareas necesarias
para ir adquiriendo nuevos hitos en su desarrollo®.

2) Hallazgos relevantes de examenes complementarios.

En la radiografia de térax, el hallazgo de atelectasias bilaterales se relaciona con las crepitaciones
finas encontradas en la auscultacion pulmonar que indican la presencia de zonas de colapso en
las bases del pulmon. En los pacientes operados del corazon, esto puede ocurrir por una serie de
factores tales como la tendencia al decubito los primeros dias post operados, la sedacion, que
afecta directamente al centro respiratorio disminuyendo su actividad, la alteraciéon del mecanismo
de tos, que provoca alteracion de la permeabilizacion de la via aérea con el subsecuente riesgo de
desarrollar atelectasias por tapdn mucoso, o simplemente el dolor, que altera el patrén respiratorio
del paciente provocando una disminucion de los volumenes movilizados. Esto genera una disminu-
cion de la compliance pulmonar e incrementa el trabajo respiratorio, que puede llevar a una posible
hipoxemia. Al analizar los exdmenes de laboratorio de Benito, se evidencia una hemoglobina y
un hematocrito inferiores a la normalidad para la edad del paciente (Tabla 1). Esto posiblemente
obedezca al sangrado abundante que se presenta en este tipo de cirugias y que probablemente
provoque la necesidad de transfusion sanguinea.

Tabla 5. Rangos normales de Hemoglobina y Hematocrito en paciente pediatrico.

Edad Hb (g/dL) Hto (% )
Recién nacido 14-19 42 - 60
1 mes 10,2-18, 2 29 - 41
6 meses 10,1-12,9 34 -40
1 afio 10,7-13, 1 34-42
5 afios 10,7-14,7 35-42
6 a 11 afios 11,8-14,6 35-47
12 a15afos 11,7-16 35-48
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La relevancia de estos valores alterados yace en el transporte y en el contenido arterial de oxigeno
(Ca02) que presenta Benito. Se debe recordar que el transporte de oxigeno en la sangre ocurre por
dos maneras: puede viajar unido a la Hemoglobina (Hb) o disuelto en el plasma. La Hb posee una
gran capacidad de transporte para el oxigeno, pues un gramo de Hb saturada al 100% transporta
1,34 ml de oxigeno, mientras que 100 ml de plasma solo captan 0,003 ml de oxigeno por cada mm
Hg de P02, debido a que el oxigeno presenta muy baja solubilidad en soluciones liquidas. Por tanto,
la Hb es el principal transportador de oxigeno en la sangre, representando el 98,7% del contenido
total de este gas en la sangre arterial y su ausencia, provoca una enorme insuficiencia para cumplir
las necesidades metabdlicas del organismo?.

El contenido total de oxigeno en la sangre arterial (Ca0-) entonces, corresponde a la suma tanto
del contenido de oxigeno en el plasma como al que se encuentra unido a Hb:

Ca02 = (1,34 x Hb x Sp0O2) + Pa02 x 0,003

El valor total normal del CaO: fluctua entre los 18,5y 20,5 ml. Al aplicar la férmula a los valores que
presenta Benito, se obtiene un valor de 11 ml de oxigeno, cifra que se encuentra muy por debajo
del valor normal para un nifio de la misma edad. Esto provoca que el oxigeno necesario para el
metabolismo corporal no llegue en la cantidad necesaria, influyendo en la tolerancia al esfuerzo
fisico que el paciente presenta® lo que repercutira en las actividades que serd capaz de realizar sin
cansarse y por ende, en la activacion que vaya realizando el kinesiélogo en su rehabilitacion.

3) Identificacién de problemas kinesiolégicos.

1. Alteracién de la mecdanica respiratoria. El patron respiratorio del paciente es un patrén de tipo
mixto, con movimiento de predominio costal superior, superficial. Este es un problema comun en
los pacientes cardioperados, ya que la esternotomia genera mucho dolor postoperatorio que se
exacerba con las inspiraciones profundas ya que tensan la zona intervenida.

2. Disminucién del volumen pulmonar. Este problema se sustenta en las atelectasias subseg-
mentarias encontradas en la radiografia toracica de Benito y corroborada en la auscultacion donde
se escucha murmullo pulmonar disminuido hacia las bases y presencia de crepitaciones finas.
También, podemos asociarlo al patrén respiratorio superficial que provoca una disminucion del
volumen movilizado en cada ciclo ventilatorio, y la tendencia de Benito a permanecer acostado.

3. Alteracion de la permeabilidad de la via aérea. El paciente presenta alteracion del mecanismo
de la tos en su fase inspiratoria, debido a que no puede generar una inspiracion profunda. Si bien
en el momento de la evaluacion Benito no presentaba secreciones, de todas formas es importante
considerar que esta propenso a presentarlas dado que se encuentra post operado y tiene una ma-
yor probabilidad de acumular secreciones debido al reposo y a las alteraciones en los volumenes
y capacidades pulmonares.
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4. Intolerancia al esfuerzo fisico. Benito disminuye su saturacion y aumenta su FC cuando se in-
tenta la sedestacion. Esto esta determinado por las hospitalizaciones previas que fueron afectando
su desarrollo psicomotor y también se ve influido por la alteracion del transporte de oxigeno dados
los bajos valores de hematocrito y hemoglobina, que disminuyen la disponibilidad de oxigeno frente
ala activacion. Es por esto que es muy importante evaluar las manifestaciones del paciente cuando
se le intenta activar: modificacion de signos vitales, sudoracion, cambios en la coloracion, entre
otros.

Preguntas para reflexionar:

+ ¢ Qué alteracion cardiopulmonar se podria presentar si esta cirugia se realiza a mayor edad?

« ¢ Seria normal que Benito presentara cianosis posterior a su cirugia, de ser asi, cual seria la
explicaion?

« ., Agregaria otra evaluacion para complementar la evaluacion de Benito?
- ¢Cual es el diagndstico kinesiologico de Benito?

Autores
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NEUMONIA VIRAL EN PEDIATRIA

Las infecciones del tracto respiratorio inferior (ITRI) son un grupo de patologias que afectan a la
via aérea periférica, siendo la mayor causa de morbimortalidad en lactantes’. El Virus Respiratorio
Sincicial (VRS) es el principal agente causal de las ITRI, sus sintomas son diversos y van desde
rinorrea a compromiso del estado general, su presentacion clinica también es heterogénea?. A con-
tinuacion, se presenta el caso de Emilia de 7 meses de edad, con diagndstico de neumonia por VRS.

Historia Clinica

Emilia es una paciente de 7 meses de edad, que se encuentra hospitalizada en la unidad de pe-
diatria del Hospital de Concepcion. La paciente se encuentra en compafia de sus padres Maria
Yolanda, abogada de 35 afios y Felipe, Ingeniero de 33 afos. Maria relata que es primigesta, y que
su hija nacio por cesarea a las 36 semanas de edad gestacional (EG), con un peso de 2,450 Kg, no
recuerda su talla. Entre sus antecedentes destacan dermatitis atopica y reflujo gastroesofagico tra-
tado. Felipe refiere que Emilia asiste a sala cuna desde los 6 meses, y refiere que desde entonces la
ha notado con “‘moquitos y tos con flemas”. La madre relata que el cuadro actual comienza hace 3
dias con silbidos en el “pecho’, y tos con mas flemas. Acudieron a pediatra quien receté salbutamol
en aerosol y paracetamol en caso de fiebre. Emilia continué decaida, quejumbrosa, sumandose
rechazo alimenticio y retracciones subcostales, llegando a estados febriles hasta 38,8°C por lo que
consultan en servicio de urgencia en donde se realiza set de nebulizacion con salbutamol e inicia
oxigenoterapia de 3 Ipm por canula nasal simple. Por dificultad respiratoria y requerimientos de
oxigeno se decide hospitalizar en unidad de cuidados intermedios. Se realiza un panel viral respira-
torio que resulta positivo para VRS, una radiografia de térax que evidencia leve engrosamiento del
intersticio peribronquial y examenes de laboratorio en los que destaca PCR de 8 mg/dl y leucocitos
de 10.000/mmé.

Examen fisico

Emilia se encuentra en compafiia de sus padres en decubito supino sobre su cuna, decaida e irri-
table a los estimulos. Signos Vitales: T° 37, 6° C, FC: 165 Ipm, PA 102/66 mm Hg, FR 40 rpm, SpO2
99% con 3 Ipm Oz por canula nasal simple. A la observacion se aprecia cabeza sin alteraciones
morfoldgicas apreciables. Torax simétrico, coloracion de la piel normal con retracciones subcosta-
les, aleteo nasal y frémitos. Abdomen blando depresible, indoloro, sin masas. Con flexibilidad y ex-
pansion tordcica normal. A la auscultacion murmullo pulmonar presente, disminuido globalmente
con sibilancias espiratorias difusas en ambos campos pulmonares y crepitaciones finas bilaterales.
Presenta tos espontanea productiva.
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+ Radiografia de térax.

PORTATIL

Figura 1. Radiografia de torax
En consideracion del caso anterior, el razonamiento clinico debe considerar:
1) Hallazgos fisiopatolégicos en la evaluacion.

Para el analisis del caso se deben tomar en cuenta los antecedentes de Emilia debido a que sus
padres entregaron informacién relevante para el contexto fisiopatoldgico del paciente:

Antes de comenzar a tratar a cualquier paciente pediatrico es importante conocer los antecedentes
previos, propios y posteriores al parto. Se recomienda conocer el tipo, y los incidentes tanto para
la madre como para la paciente. Emilia nacio de 36 semanas de edad gestacional, por tanto, se
considera prematura. En términos del sistema respiratorio, las 36 semanas se enmarcan embrio-
logicamente en el periodo alveolar?, que consiste en el Ultimo perido de desarrollo del sistema res-
piratorio. Se estima que la formacién de los alveolos comienza en la semana 32 y hacia la semana
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36 aumentan considerablemente en ndmero, lo que puede durar hasta los 3 afios de edad*. Por lo
tanto, Emilia no presentaria alteraciones en el desarrollo de su sistema respiratorio ni compromiso
de su funcion ya que, para su edad gestacional, ya estaban los alveolos formados.

La paciente tiene como antecedentes reflujo gastroesofagico (RGE), definido como el paso de con-
tenido gastrico hacia el eséfago, de forma esporadica y especialmente en el periodo postprandial.
Se produce a diario en el 50% de los nifios menores de 3 meses y cuando este contenido produce
molestias o complicaciones se conoce como enfermedad por RGES. Se ha asociado el RGE con en-
fermedades respiratorias ya que este podria generar lesiones histoldgicas en el epitelio respiratorio
generando inflamacion tanto en la via aérea alta como baja, por tanto es importante conocer estos
antecedentes y relacionarlo con el diagndstico actual de Emilia.

El diagnostico médico de Emilia es bastante frecuente. En nuestro pais las infecciones respira-
torias agudas (IRA) son la principal causa de consulta en atencion primaria y de hospitalizacion
en la poblacion pedidtrica, de ellas el 44% corresponden a IRA baja®. Las infecciones respiratorias
pueden ser causadas por una gran variedad de agentes infecciosos, siendo los virus los mas preva-
lentes en edad pediatrica, seguido por las bacterias. Dentro de los virus destaca el VRS, adenovirus,
influenza y parainfluenza.

La severidad de la infeccion por VRS varia desde un compromiso alto sin grandes sintomas, hasta
una infeccioén respiratoria baja que puede ser grave y requerir hospitalizacion en cuidados intensi-
vos y eventualmente llevar a la muerte?”. Algunos nifios son mas propensos a tener una evolucion
mas grave de la enfermedad, existiendo factores determinantes como la prematurez, la corta edad
y la presencia de comorbilidades.

Aungue la patogénesis del VRS aun es incierta se ha visto que éste produce una inflamacion epite-
lial y necrosis celular perpetuando la inflamacion y obstruccion (por presencia de restos de fibrina,
moco Yy tejido necroético), provocando una alteracion en los niveles de distintas sustancias proinfla-
matorias®. Se ha visto que la inmunoglobulina E aumenta, y actla sobre mastocitos y eosinofilos
aumentando la secrecion de histamina, ademas de esto existe disminucion de la actividad B- adre-
nérgica, la cual relaja el musculo liso, lo que podria explicar las sibilancias escuchadas en Emilia.
Otra de las caracteristicas del VRS es la liberacion de agentes colinérgicos que inducen al broncoes-
pasmo, por reflejos colinérgicos del nervio vago. Por otro lado, las vias respiratorias pueden pre-
sentar dafio epitelial, propio del efecto citopatico del virus o puede ser causado por una respuesta
inflamatoria secundaria y con una subsecuente proliferacion de diversas sustancias inflamatorias.
Los sintomas asociados al VRS son de inicio similar a cualquier enfermedad respiratoria, el periodo
de incubacién es de 4 a 6 dias, al igual que Emilia comienza con coriza, tos seca y estado febril baja
los primeros 2 a 3 dias del cuadro.
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La reaccion febril se caracteriza por una produccion de agentes pirégenos endégenos, un au-
mento de la actividad oxidativa y de las células de la linea blanca en respuesta a la exposicion de
microorganismos inductores externos, en este caso de origen viral®. En el caso de Emilia tiene
una frecuencia cardiaca de 165 Ipm al momento de la evaluacion, por cada grado centigrado que
aumenta la temperatura, se estima que la frecuencia cardiaca aumenta 15 pulsaciones por mi-
nuto, por lo que en estos casos cualquier intervencion debe ser en contexto seguro. Otro aspecto
relevante es el rol de la temperatura en la afinidad del oxigeno con la hemoglobina, ésta desplaza
la curva de disociacion de hemoglobina a la derecha disminuyendo su afinidad por el oxigeno,
condicion que podria generar una alteracién en el intercambio gaseoso, por lo que seria relevante
solicitar algun tipo de examen clinico que permita objetivar estos conceptos.

Las retracciones subcostales o tiraje intercostal es un signo de dificultad respiratoria, en don-
de los musculos intercostales se mueven hacia adentro del espacio intercostal. Sus causas son
multifactoriales, y es el resultado de la reduccion de la disminucion de la presion de la cavidad
toracica, por tanto, es un importante hallazgo a tomar en consideracion en el caso de Emiliay sera
importante para el planteamiento de objetivos en base a la identificacion de problemas.

El aleteo nasal es definido como el movimiento activo de ensanchamiento en la inspiracion. Tam-
bién es un signo de dificultad respiratoria, al igual que las retracciones subcostales, cualquier uso
excesivo de musculatura accesoria, que alteren el patron respiratorio y por consecuencia aumen-
ta el esfuerzo respiratorio.

La auscultacién es una herramienta vital para la evaluacion kinésica, y los ruidos respiratorios
historicamente han causado confusiones por su alto grado de subjetividad y la discrepancia que
existe, incluso en profesionales de vasta experiencia. En la actualidad la descripcion de la auscul-
tacion se realiza en base a ruidos normales y adventicios (Tabla 1)"°.
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Tabla 1. Ruidos respiratorios normales y adventicios.

Ruido Respiratorio

Caracteristicas

Correlacion

Ruido traqueal

Murmullo pulmonar
normal

Respiracion
soplante o soplo
tubario

Estridor

Roncus

Sibilancias

Crepitaciones finas

Crepitaciones
gruesas

Frotes pleurales

Sonido hueco y no mu-
sical, claramente audi-
ble en ambas fases del
ciclo respiratorio

Suave, no musical, audi-
ble sélo durante la inspi-
racién y al comienzo de
la espiracion.

Sonido

Sonido similar al murmu-
llo pulmonar normal, cla-
ramente audible en
ambas fases del ciclo
respiratorio

Sonido de alta tonalidad,
puede ser audible sin fo-
nendo en via aérea supe-
rior.

Sonido de baja tonalidad,
similar a un ronquido,
puede ser escuchado en
ambas fases.

Ruido musical, de alta
tonalidad, audible en
ambas fases, de predo-
minio espiratorias.

Ruidos cortos, explosi-
vos, audibles al final de
la inspiracion y ocasio-
nalmente en espiracion,
no modifican con tos,
modifican con la grave-
dad.

Ruido corto y explosivo,
se transmite a la boca 'y
modifica con la tos

Ruidos no musicales,
usualmente bifasicos, no
se sincroniza con las
fases.

Trasporta a via aérea
superior el sonido in-
trapulmonar.

Su disminucién puede

estar relacionada a la al-
teracion de la generacion
o transmisién del sonido

Bronquio permeable con
presencia de tejido con-
densado alrededor.

Obstruccién de via aérea
superior, si se escucha en
inspiracion se asocia a
alteraciones en via aérea
extratoracica y si se escu-
cha en espiracién se
asocia a lesiones fijas o
basales.

Es un ruido poco especi-
fico, se produce por rup-
tura de ldminas de fluido
y a colapso anormal,
este ruido desaparece
con la tos.

Obstruccién de via aérea,
y limitacion al flujo aéreo
cuando es ampliamente
audible.

Asociadas a colapso pul-
monar u ocupacion pul-
monar extensa.

Apertura intermitente de
la via aérea, se relaciona
con secreciones.

Asociada a inflamacién
de las pleuras.
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En Emilia se describe como murmullo pulmonar presente con sibilancias difusas, que son signos
patognomonicos de un estrechamiento de los bronquiolos. Ademas de las sibilancias también
impresionan crepitaciones finas, definidas como ruidos no musicales audibles en la inspiracion y
rara vez en la espiracion, no se transmiten a la boca, no se modifican con la tos, pero si a la gra-
vedad. Las crepitaciones finas son descritas como una apertura subita de via aérea de pequefio
calibre durante la inspiracion, mantenidas cerradas en la fase espiratoria previa, y pueden estar
asociada a la inflamacioén de la via aérea de pequefio calibre.

2) Interpretacion de exdmenes complementarios.
La identificacion del agente etioldgico es dificil en las neumonias pediatricas. El cuadro clinico'y
los examenes complementarios no son suficientemente especificos para definir si la etiologia es

viral o bacteriana. Por lo tanto, el diagndstico de neumonia es principalmente clinico, siendo en
estos casos, la edad del nifio y la estacionalidad los principales predictores de etiologia'.

Strep tOCO.CCUS Virus respiratorios Virus respiratorios g ’33’.”3
agalactiae pheumoniae
Eterobacterias Chlamydia Streptococcus Streptococcus
gramnegativas trachomatis pneumoniae pneumoniae
. Cit‘omegalov/r us Streptococcus Streptococcus Virus respiratorios
Listeria monocytogenes pneumoniae pyoegenes
Staphylococcus Mycoplasma Chlamydophila
aerus pheumoniag pneumoniae
Gérmenes del periodo Staphylococcus Mycobacterium
neonatal aerus tuberculosis
Bortedella pertussis Mycobacterium Moraxella catharralis
tuberculosis

Haemophilus influenzae  Haemophilus influenzae

Bortedella pertussis

Figura 2. Agentes etiolégicos de neumonia viral en los distintos grupos de edad, por orden de prevalencia. "

En el caso de Emilia, ella tiene 7 meses de edad, y su diagnostico de neumonia de etiologia viral
por VRS era lo mas esperable para su edad.
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La utilidad clinica de la radiografia de térax para predecir etiologia en las neumonias es un motivo
de controversia'?, la variabilidad en su interpretacion es una de sus principales limitaciones, llevan-
do a que algunas organizaciones como la OMS vy la guia clinica AUGE para el manejo de las IRA
baja, no recomienden su realizacion en pacientes ambulatorios®. La radiografia preferentemente
antero-posterior resulta Util como apoyo diagnostico y para realizar seguimiento o descartar ciertas
complicaciones como atelectasias, que seria el caso de Emilia en donde este examen es solicitado
dado la persistencia de los sintomas y para descartar posibles focos de condensacién que pudie-
sen asociarse a una infeccién bacteriana.

Existen basicamente dos patrones, alveolar e intersticial, este Ultimo mas caracteristico de las in-
fecciones virales, aungue ninguno es un signo patognomaonico para definir la etiologia. La edad
del nifio, como se menciond anteriormente, tiene mas relacion con la etiologia que los examenes
complementarios®.

En la radiografia de Emilia se aprecia leve engrosamiento del intersticio peribronquial de predominio
central, sin focos de condensacion, lo cual es caracteristico del patron intersticial producido por las
infecciones virales. Ademas presenta signos de hiperinsuflacion como la mayor radiolucidez de los
campos pulmonares, la presencia de un corazon en forma de gotay el aplanamiento diafragmatico,
lo que se correlaciona con los hallazgos de sibilancias espiratorias en la auscultacién, que indican
un aumento de la resistencia de la via aérea por obstruccion bronquial que produce la aparicion de
un punto de igual presion en la via aérea, con la consiguiente hiperinsuflacién dindmica o atrapa-
miento aéreo que se visualiza en la radiografia.

El hemograma destaca leucocitos de 10.000/mm?. Clasicamente se ha establecido que leucocito-
sis mayor a 15.000/mm? sugiere etiologia bacteriana. Sin embargo, también puede presentarse en
algunas neumonias virales y estar ausente en algunas bacterianas'™.

Ademas, se destaca una PCR de 8 mg/I. La PCR es un marcador inflamatorio inespecifico y poco
sensible para discriminar etiologia en la neumonia. Se ha establecido que valores superiores a 60
mg/| orientan a una etiologia bacteriana, aunque no descartan una infeccion viral''.
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En la figura 3 se correlacionan los datos etiolégicos, hallazgos clinicos, radiolégicos y de laborato-
rio, con el fin de definir etiologia'’.

_ NAC tipica NAC atipica viral NAC atipica

Edad habitual

Inicio

Fiebre

Estado general

Antecedentes
familiares

Tos

Sintomas asociados

Auscultacion

Radiografia de térax

Hemograma

PCR (mg/l)

PCT (ng/ml)

Cualquiera, -
principalmente < 3-4afos
<3-5afios
Brusco Insidioso
>39°C <39°C
Afectado Conservado
No Simultaneos
Productiva Productiva

Raros (herpes labial) Conjuntivitis, mialgia

Hipoventilacion
Crepitantes localizados

Crepitantes y sibilancias
bilaterales

Infiltrado intersticial

Condensacion (con o sin o y
Hiperinsuflacion

derrame) '
Atelectasia
Leucicitosis con _
neutrofilia Variable
>80-100 <80
> 2 < 2

>4 -5 anos

Insidioso

<39°C

Conservado

Distantes

Irritativa

Cefalea, mialgia

Crepitantes y/o
sibilancias uni o bilaterales

Infiltrado intersticial
menos frecuente,
condensacion

Suele ser normal

<80

<2

Figura 3. Correlacion etiologia-clinica-radiologia-laboratorio ™
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3) Identificacién de problemas kinesiolégicos.

1. Obstruccion de la via aérea. La obstruccion de la via aérea es un hallazgo comun en los pacien-
tes con IRTI, tedricamente se puede deber a broncoespasmo, edema en la mucosa o secreciones,
siendo el mecanismo mixto el mas frecuente. En el caso de Emilia los hallazgos que lo sustentan
son sibilancias de tipo espiratorias y por patogenia de virus VRS el cual genera brococonstriccion
e hipersecrecion.

2. Aumento del trabajo respiratorio. El trabajo respiratorio depende de la carga elastica y la resis-
tencia de la via aérea, en el caso de la bronquiolitis por VRS existe un aumento de la carga resistiva
generando un aumento del trabajo respiratorio para poder cumplir con los requerimientos ventilato-
rios del paciente. En el caso de una neumonia por VRS se incrementa también la carga elastica con
una sucesiva disminucion de la distensibilidad. Los hallazgos que lo sustentan son las retracciones
subcostales y aleteo nasal.

3. Hipersecrecion bronquial. Esto se evidencia por la presencia de frémitos y tos productiva, lo cual
es caracteristico de las infecciones respiratorias que afectan la via aérea periférica, especialmente
en nifios pequefios que tienen mayor densidad de glandulas mucosas.

Preguntas para reflexionar:

- (Considera importante contar con el antecedente de inmunizaciones de Emilia?

- . Qué factores son importantes de controlar para prevenir futuros cuadros respiratorios?
- . Qué otro problema kinesioldgico presenta Emilia?

+ ;Cudl es el diagndstico kinesioldgico de Emilia?

Autores

Klga. Natalia Nicoletti
Kinesiologia UC - Area Cardiorrespiratorio
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Kinesiologia UC - Area Cardiorrespiratorio
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ENFERMEDAD NEUROMUSCULAR

Las enfermedades neuromusculares' (ENM) corresponden a un grupo de mas de 150 enfermeda-
des hereditarias o adquiridas donde se ve afectada la musculatura y el sistema nervioso a distintos
niveles: el musculo, la unidon neuromuscular, el nervio periférico o la motoneurona. Pueden presen-
tarse desde el nacimiento o en cualquier etapa de la vida. Dentro de estas patologias se encuentra
la Distrofia Muscular de Duchenne (DMD), la miopatia infantil mas frecuente que afecta a 1 de cada
3500 varones recién nacidos. Esta enfermedad involucra la musculatura esquelética, lisa y cardia-
ca, donde se destruye la fibra muscular debido al déficit de una proteina llama distrofina. General-
mente, los padres comienzan a notar torpeza al deambular, frecuentes caidas y debilidad muscular
progresiva que con el paso de los afios hacen imposible la marcha’. A continuacion se revisa el
caso de Claudio, un nifio de 15 afios diagnosticado con esta patologia.

Historia Clinica

Claudio es un adolescente de 15 afios, recién nacido de término (RNT) con antecedentes de retraso
del desarrollo psicomotor (RDSM), con deambulacién tardia y que sufria constantes caidas. A los 5
afios de edad su madre consulta por dificultad al movimiento por lo que se realiza biopsia muscular
que confirma diagnoéstico de DMD. Deambuld hasta los 171 afios de edad donde sufrié una caida
con fractura del tercio distal de tibia derecha, luego de lo cual no pudo retomar la marcha. Actual-
mente su nivel funcional mas alto es el sedente independiente. Sin embargo se cansa cuando rea-
liza ejercicios de brazos o piernas que habitualmente practica con su mama.

Examen fisico

A la evaluacion fisica, Claudio impresiona tranquilo, vigil, orientado en tiempo y espacio. Presenta
los siguientes signos vitales: FC 71 Ipm, SpO2 97% con fiO2 ambiental FR 19 rpm y PA 118/85
mmHg. Se aprecia una escoliosis considerable, con dngulo de Cobb de 60°. Presenta patrén venti-
latorio superficial de predominio costal superior, sin uso de musculatura accesoria. A la palpacion,
llene capilar < 2 segundos, sin signos de cianosis. Expansion y elasticidad toracica disminuida. A la
auscultacion, murmullo pulmonar presente disminuido hacia las bases, sin ruidos agregados. Su
mecanismo de tos es ineficiente, no productivo. Presenta un Peak Cough Flow (PCF) de 75 Ipm.

Al evaluar su fuerza muscular respiratoria, presenta una PiMax de -52 cmH20 y una PeMax de 55
cmH20. Su PIMS es de 25 cmH20 y la prueba de tiempo limite es de 3 minutos con carga al 60%.
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+ Espirometria

Tabla1. Resultado de la espirometria de Claudio.

Pre- Broncodilatador Post- Broncodilatador
N m
CVF (L) 18 3,1 73,4 1,8
A 1,41 2,78 51 772 1,51 54 7
FEF2575(L/seg) 1,10 2,90 38 403 1,66 57 50
VEF1/CVF (%) 78 80 97 70 81 101 5

En consideracion del caso anterior, el razonamiento clinico debe considerar:

1) Hallazgos fisiopatoldgicos en la evaluacion e interpretacion de pruebas
complementarias.

El angulo de Cobb”?es uno de los métodos de evaluacion que se utiliza en la medicion de las
curvaturas en la escoliosis que se aplica en la radiografia. Para ello se traza una linea que va
desde el platillo superior de la vértebra con mayor inclinaciéon en la zona alta de la curva, hasta
cubrir completamente la linea que dibuja ese platillo. Posteriormente, se realiza otra linea en el
platillo vertebral de la zona inferior de la curva. La interseccion de ambas lineas forma el angulo
de Cobb (Figura 1). Aquellas curvaturas con un angulo de 20° o0 menos, hablan de una escoliosis
leve; aquellas entre 20°- 40° indican escoliosis moderada; y aquellas con un angulo mayor a 50°
evidencian una escoliosis grave. Esta evaluacion de la curvatura no solo establece la gravedad
de la escoliosis sino que también establece la evolucion y/o progresion de esta desalineacion
con las consecuencias que ello implica.

Figura 1. Angulo de Cobb.
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La carencia de fuerza muscular y las modificaciones estructurales que padecen los pacientes con
patologia neuromuscular, los hace propensos a padecer problemas respiratorios*. Esto ocurre por
falta de fuerza de la musculatura respiratoria, principalmente la musculatura abdominal e inter-
costal, y también por alteraciones de la caja toracica como la escoliosis de Claudio. Esto impide el
clearence de la via aérea, dificultando la tos y el drenaje de secreciones, favoreciendo asi la sobre-
infeccion pulmonar y la aparicion frecuente de neumonias y atelectasias. Dado este escenario, es
de vital relevancia que el kinesidlogo evalle la fuerza muscular tanto inspiratoria como espiratoria,
lo que permitird no solo considerar herramientas terapéuticas que la incrementen, sino que evaluar
el progreso de la patologia. Para esto existe la Presién Inspiratoria Maxima o PiMax®, que evalla
principalmente la fuerza del diafragma, y la Presién Espiratoria Maxima o PeMax®, que evalla los
musculos intercostales y abdominales. La PiMax es medida a partir de volumen residual, donde se
le solicita al paciente que realice una inspiracion maxima, mientras que la PeMax se mide a partir
de capacidad pulmonar total donde se solicita al paciente una espiracion maxima. Los valores
normales de referencia son calculados a través de las ecuaciones de Black and Hyatts:

PiMax mujer (cmH20) = 104 - (0,51 x edad)

PiMax hombre (cmH-20) = 143 - (0,55 x edad)

PeMax mujer (cmH20) = 170 - (0,53 x edad)

PeMax hombre (cmH-20) = 268 - (1,03 x edad)

Con dichas formulas, Claudio deberia tener una PiMax aproximada de -135 cmH20 y una PeMax
de 253 cmH-0. Sin embargo, sus valores distan mucho de lo que tedricamente se deberia encon-
trar, presentando una PiMax de -52 cmH20 y una PeMax de 55 cmH-0. La interpretacion de estos
valores puede realizarse de dos formas®. Algunos estudios consideran como valor normal aquel
que supere el 80% del valor predicho, mientras que otros entregan puntos de corte absolutos, esta-
bleciendo un rango de PiMax mayor a -75 cmH20 en hombres y mayor a -50 cmH20 en mujeres; y
una PeMax igual o mayor a 100 cmH20 para hombres e igual o mayor de 80 cmH-20 para mujeres.
Utilizando cualquiera de las dos formas de interpretacion, se puede concluir que Claudio presen-
ta debilidad muscular respiratoria tanto inspiratoria como espiratoria, ya que sus resultados son
inferiores a los rangos absolutos de normalidad, y también son menores al 80% de los valores de
referencia. Esto tiene total relacion con la patologia neuromuscular, y es un fiel reflejo de como el
deterioro muscular no ocurre solo en la musculatura esquelética de extremidades, sino que invo-
lucra también la musculatura respiratoria incluyendo el diafragma. Esto favorece en la mayoria de
los casos que los pacientes presenten hipoventilacion, debido a una falla de la bomba ventilatoria.
Como movilizan escaso volumen, tienden a retener CO2, lo que puede llevar a producir hipoxemia,
debido a que también se producen atelectasias que alteran la relacion V/Q*.
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No solo la fuerza es importante de considerar en estos pacientes, la resistencia de la musculatura
respiratoria parece ser un elemento esencial de evaluar, ya que considera la funcion conjunta de la
musculatura respiratoria, evaluando la tolerancia a la fatiga durante la respiracion con carga. Esto
es relevante considerando que la pérdida de musculatura involucra a fibras musculares tanto tipo
I como tipo I, por lo que es esperable que el paciente neuromuscular se fatigue con facilidad. Para
evaluar esto existe la Presion Inspiratoria Maxima Sostenida o PIMS?, que consiste en un test de
carga incremental en donde el paciente estando en sedente y con una pinza nasal, debe inspirar
por la boca a través de una valvula llamada Valvula IMT que coloca una carga o resistencia a la
inspiracion. Por lo general, se comienza con una resistencia basal de 9 cmH20 que luego de cada
2 minutos se incrementa en 4 cmH20. La idea es que el paciente respire de forma tranquila, con el
menor esfuerzo posible. La prueba finaliza cuando:

- El paciente manifiesta no poder continuar por fatiga o disnea

- Su saturacion de pulso desciende de 90%

+ Alcanza una FC correspondiente al 80% de la FC maxima tedrica

+ Realiza tres intentos consecutivos sin lograr abrir la valvula al inspirar.

El maximo valor de presion alcanzado, en donde el paciente haya vencido completamente la resis-
tencia de la valvula es su PIMS.

La prueba de tiempo limite” es otro test que evalla la resistencia de la musculatura respiratoria,
pero esta vez, a una carga constante. Habitualmente se utiliza el 40% de la PiMax en los pacientes
con patologia neuromuscular, y un 60% de la PiMax en el resto de los pacientes. El sujeto a evaluar
debe estar sentado, con una pinza nasal y debe respirar tranquilo y con el minimo esfuerzo posible
a través de la Valvula IMT. Al igual que la PIMS, la prueba finaliza cuando ocurre uno o mas de los
puntos detallados anteriormente, o cuando el paciente completa un tiempo total de 10 minutos.
La espirometria® '’ es la principal prueba que evalta la funcion pulmonar. Es utilizada como méto-
do de diagndstico de patologias, para identificar alteraciones respiratorias, para evaluar la progre-
sion de enfermedades, evaluacion pre operatoria y para clasificar a la poblacion segun su estado de
salud. Dado el cuadro y la evolucion clinica del paciente neuromuscular, es indispensable realizar
esta prueba que también permitira establecer el progreso de la patologia. Entre las variables que
evalla estd la Capacidad Vital Forzada (CVF), el Volumen Espiratorio Forzado al primer segundo
(VEF1) y el cociente entre ambos parametros (VEF:/CVF) tanto antes como después de utilizar un
broncodilatador. Para analizarla™, primero se debe observar cémo esta la relacion VEF:/CVF. En
este caso la relacion se encuentra dentro de lo esperado, por lo que todavia no se sabe si existe
alguna alteracién. En caso de haber estado disminuida, aquello habria indicado la presencia de una
alteracion obstructiva, en donde el siguiente paso es analizar el VEF+ para establecer la severidad
del cuadro.
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Como en este caso no hay alteracion de la relacion VEF1/CVF, se procede a revisar como se en-
cuentra la CVF, que en este caso esta disminuida (52% del predicho) lo que indica una alteracion
ventilatoria restrictiva de graduacién moderada, ya que corresponde a mas del 50% y menos del
65% de lo que debiese tener el paciente. Para mayor claridad del lector, a continuacion se presenta

un flujograma que resume cémo analizar una espirometria:

VEF,/CVF <LIN
No Si
Sin obstruccion Obstruccién
CWF < LIN CVF < LIN
| | | |
si No Si No
AV. Restrictiva Normal A.V. Obstructiva con A.V. Obstructiva con
ks ‘ CVF disminuida CVF normal
Grado (% CVF) Grado (% YEF)
Leve <LINy=>oiguala65% Minimo FEF25.15s < LIN
Moderado = <65% y > oipual a 50% Leve < LIN y > o igual a 65%
Avanzado < 50% Moderado < 65% vy > o igual a 50%
Avanzado < 50%

Figura 2. Flujograma de analisis de espirometria y graduacion de severidad'®

El siguiente paso es analizar si el paciente responde significativamente a broncodilatador. Para
ello, la CVF o el VEF: deben cumplir si o si dos criterios: Aumentar 200 ml 0 mas con respecto al
valor previo, restando el valor post broncodilatador con el valor previo; y aumentar porcentualmente
un 12% o mas'. Para esto ultimo, se debe restar el valor post broncodilatador con el previo, luego
dividirlo por el valor previo y el resultado multiplicarlo por cien. Por ejemplo, para la CVF de Claudio

se tiene que:

Porcentaje de variacion de CVF = CVF post BD-CVF pre BD 4 100

CVF pre BD

Porcentaje de variacion de CVF = 1860 - 1810 % 100

1810

Porcentaje de variacion CVF + 3% = 2,76%
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Los resultados que en la tabla se expresan en litros se transforman a mililitros y luego se aplican a
la férmula. Como se puede observar, el porcentaje de cambio para la CVF es de 3% Y su variacion
es de 50 ml, por lo que no responde significativamente a broncodilatador, dado que no iguala ni
sobrepasa los 200 ml ni el 12%. En el caso del VEF1 ocurre exactamente lo mismo. Por lo tanto, el
resultado de la espirometria deberia informarse como “Alteracién ventilatoria restrictiva modera-
da, que no responde significativamente a broncodilatador’. Esto se explica por la debilidad de la
musculatura intercostal y el diafragma, que produce una disminucion progresiva de la capacidad
vital que con el tiempo favorece un patrén ventilatorio restrictivo e hipoventilacion. Generalmente
esta afeccion ventilatoria comienza siendo nocturna, cuando la CVF es menor al 60% del referente
tedrico y es subdiagnosticada a menos de que se realice un estudio acabado y dirigido. Esta dis-
minucion de la capacidad vital conlleva a una tos débil favoreciendo la retencion de secreciones,
la sobreinfeccion pulmonar y la formacién de atelectasias que reducen la compliance pulmonar y
favorecen la hipoxemia debido a las alteraciones V/Q y la hipoventilacion®.

El Peak Cough Flow (PCF) o Flujo de Tos Pico es utilizado para evaluar como es la tos de los pa-
cientes mediante un aparato mecanico llamado Flujometro, el cual mide el flujo espiratorio maximo
a través de una boquilla o mascarilla®. Se ha visto que valores iguales o superiores a 360 Ipm son
suficientes para lograr una tos eficaz que movilice correctamente las secreciones, mientras que
aquellos que obtienen 270 Ipm 0 menos se encuentran en riesgo de desarrollar complicaciones
respiratorias, mas aun con patologias como las neuromusculares que presentan las alteraciones
mencionadas anteriormente. Pacientes que logren un valor igual o menor a 160 Ipm, se considera
gue presentan una tos débil y deben utilizar algun tipo de asistencia que les ayude o asista la tos
y con ello la remocion de secreciones. Por ejemplo Claudio, presenta un PCF de 75 Ipm, es decir,
una tos débil que favorece la impactacion de secreciones en el arbol bronquial y que indica la ne-
cesidad de ayuda para esta accion. Esto es totalmente esperable considerando el resultado de las
otras evaluaciones (fuerza, espirometria, etc.) y el tiempo de evolucion que ha tenido la DMD que
como se sabe, es una patologia progresiva. El siguiente cuadro resume los puntajes de corte en la
evaluacion de la tos:

Tos eficaz
2360 Ipm

Peak Cough Flow Tos ineficiente
(PCF) <270 Ipm

Tos débil

<160 Ipm
necesidad de asistencia

Figura 3. Valores de referencia en la evaluacién del Peak Cough Flow (PCF).
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2) Identificacion de problemas kinesioldgicos

1. Alteracién del patron respiratorio. Este problema se fundamente en la presencia de patrén ven-
tilatorio superficial, con predominio en la zona costal superior y también se ve influenciado por la
presencia de escoliosis.

2. Disminucién de la distensibilidad téraco-pulmonar. Este problema se sustenta en la escoliosis
gue genera restriccion y disminucion del espacio en que puede expandirse el pulmoén y también se
basa en la espirometria que arroja una alteracion restrictiva severa que ademas se evidencia en la
palpacion, donde se aprecia expansion y elasticidad toracica disminuida.

3. Disminucién del volumen pulmonar. Este problema también se basa en la restricciéon descrita en
el punto anterior y se sustenta en la auscultacion, donde el murmullo pulmonar se encuentra dis-
minuido hacia las bases. Este problema es importante de considerar mas aun, tomando en cuenta
que el paciente perdio la deambulacién, y pasa la mayor parte del dia en sedente o acostado. En
esta Ultima posicion, el volumen podria verse aun mas reducido dada la desventaja mecanica que
presenta el diafragma por la compresion de las visceras abdominales que limitan su excursion.

4. Alteracion de la permeabilizacién de la via aérea. Este problema se sustenta en el PCF que se
encuentra evidentemente disminuido e indica una tos débil. Si bien el paciente no presenta secre-
ciones actualmente, es importante que de manera profilactica se empleen herramientas terapéuti-
cas para modificar esta dificultad, ya que se debe evitar la sobreinfeccion pulmonar.

5. Debilidad de la musculatura respiratoria. Este problema se sustenta en la evaluacién de PiMax
y PeMax que también estan disminuidos con respecto al valor teérico esperado para el paciente.

6. Intolerancia al esfuerzo fisico. Este problema se evidencia en el cansancio que manifiesta el
paciente frente a ejercicio de extremidades mientras se encuentra en sedente, y que probablemente
estd influido por los problemas enumerados anteriormente.
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Preguntas para refexionar:
- ¢Agregaria alguna otra evaluacion funcional para complementar el caso de Claudio?

- . Qué otro problema kinesiolégico presenta Claudio?
- ¢Cudl es el diagndstico kinesioldgico de Claudio?

Autores

Klgo. Gregory Villaroel
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Klga. Cynthia Rojas M.
Kinesiologia UC - Area Cardiorrespiratorio
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BRONQUIOLITIS OBLITERANTE

La bronquiolitis obliterante (BO) es una patologia respiratoria obstructiva crénica, producto de una
injuria en la via respiratoria inferior, que produce inflamacion y destruccion de la via aérea de menor
calibre™. Se estima que existe una mayor frecuencia de esta enfermedad en paises del hemisferio
sur como Chile y Argentina?, diversos autores han afirmado que existe un componente genético de
por medio y que en Sudamérica se encuentran mayormente genotipos asociados a la patologia®.
El principal agente causal de esta afeccién es el adenovirus que se asocia hasta en el 71% de los
casos y se describe como un factor de riesgo para el desarrollo de BO post infecciosa*. A continua-
cion se presenta el caso de Leonor, paciente de 11 afios con diagndstico médico de bronquiolitis
obliterante post infecciosa.

Historia clinica

Leonor reside en hogar del SENAME, actualmente cursando 5to afio basico. En su historia clinica
destaca que, a los 2 meses de edad presentd cuadro catarral asociado a fiebre, de hasta 39°C,
qguedando hospitalizada con diagndstico inicial de Bronquiolitis, requiriendo oxigeno suplementario
hasta 40% 02 por halo. Evoluciond en forma térpida, con alzas febriles hasta 41°C, con aumento
en requerimientos de oxigeno hasta 60% de fi02, diagnosticandose Neumonia por Adenovirus, re-
quiriendo ventilacion mecanica. Se realiza desconexion del ventilador sin dificultades, quedando
con necesidad de 2 Ipm de oxigeno via canula nasal simple, sin lograr su retiro. Entre los 2y 9 afios
la paciente presento varias exacerbaciones respiratorias y multiples hospitalizaciones, provocando
un dafio pulmonar cronico con presencia de bronquiectasias y signos de remodelacion de la via
aérea. Con estos resultados, el médico decide ventilarla en forma no invasiva nocturna ademas de
un aporte continuo de oxigeno de 1lpm.

Hace un mes, se le realiza una espirometria con los siguientes valores:

Tabla 1. Espirometria

IR o 7 7 T

CVF (L) 1.30 1.90
VEF, (L) 0.55  1.70 32 056 33 2
VEF,/CVF (%) 42 92 46 43 46 1
FEFass (I/5) 015  2.34 7 0.19 8
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Con este examen, el médico tratante, da la indicacion del ingreso al programa IRA.
Examen Fisico

A la evaluacion, se observa con habito asténico, patron respiratorio costoabdominal, disneica, hi-
pocratismo digital. FR 28 rpm, FC 114 Ipm, capnografia con end tidal CO2 (EtCO2) 48 mmHg, SpO-
91% con 1 Ipm de oxigeno liquido por mochila. Sin presencia de frémitos y la distensibilidad toracica
disminuida. Se percute levemente hipersonoro en ambos campos pulmonares. A la auscultacion,
murmullo pulmonar presente, disminuido a las bases, sibilancias espiratorias y crepitaciones finas.
Cuando realiza un esfuerzo tusigeno, aparecen crepitaciones gruesas.

Se evalla fuerza y resistencia de musculatura respiratoria, obteniendo una Pimax de 40 cmH-0
y una PIMS de 30 cmH-20. Su flujo Pico de Tos fue de: 280 Ipm. Se realiza Test de Marcha de 6
minutos caminando 300 m, y al finalizar el test obtuvo una evaluacion de percepcion de esfuerzo y
disnea de 9/10. Durante el Test se detuvo 2 veces y a la evaluacion se observaron caidas hasta 80%
en la SpO2y FC 155 Ipm. En menos de T minuto la SpO2 vuelve a superar el 90%.

Considerando este escenario clinico:
1) Hallazgos fisiopatolégicos en la evaluacion.
Desde el punto de vista histoldgico la BO se divide en dos grandes categorias:

a) Proliferativa: Caracterizada por la obstruccién de la via respiratoria por polipos (exceso de te-
jido), constituido por tejido de granulacién que cuando se extiende hasta los alveolos se conoce
como BO con neumonia organizada®.

b) Constrictiva: Caracterizada por inflamacion y fibrosis de la pared bronquiolar con diferentes
grados de estrechamiento y obstruccion®.

La causa mas frecuente de esta patologia es el adenovirus, en especial serotipos 3,5,7 y 212. El
dafio pulmonar cronico a causa del adenovirus ha sido estudiado en diversos estudios, y es cono-
cido que el adenovirus determina BO constrictiva’®. La tomografia computada (TAC) es el examen
de referencia para reconocer los hallazgos asociados a la BO®:

- Signos directos: engrosamiento de la pared bronquiolar, impactacion de la mucosa en el

lumen bronquiolar.

- Signos indirectos: atrapamiento aéreo, disminucién del volumen pulmonar y disminucion

del didmetro de vasos hiliares o periféricos.

- Otros hallazgos: engrosamiento de la pared bronquiolar, bronquiectasias, sobreinfeccion

agregada.
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Se ha reportado que el 43% de las infecciones por adenovirus son causadas por infecciones aso-
ciadas a las atenciones en salud (IAAS), las cuales se asocian con el nimero de hospitalizaciones
y a una estadia prolongada en unidades de alta complejidad. Los dias de ventilacion mecanica
también son un fuerte predictor de mortalidad en nifios, y su conocimiento debe orientar la inter-
vencion kinesioldgica con el fin de lograr la mayor funcionalidad posible. Para el caso de Leonor, el
haber tenido sucesivos cuadros respiratorios con hospitalizaciones ha traido consigo una serie de
disfunciones que afectan hoy en dia su condicién.*'

Segun la evaluacion de Leonor se aprecia con habito asténico, que se define como la apreciacion
fisica de un estado de debilidad, cansancio y disminucion de la capacidad fisica, asociada a su pa-
tologia respiratoria cronica basal.

La capnografia se define como la medicion y grafica continua no invasiva de la presion parcial de
diéxido de carbono (CO2) a lo largo de un tiempo determinado’™. EL EtCO2 representa la presion
parcial maxima de CO2 exhalado, que tiene una diferencia habitual con la presion arterial de CO2
entre 2-5 mmHg debido a la existencia de un espacio muerto en la via aérea y al shuntfisioldgico se-
cundario al drenaje de las venas de Tebesio™. Se puede observar que la EtCO2 que Leonor presenta
es de 48 mm Hg, lo cual esta levemente aumentado y es esperable para una patologia respiratoria
cronica.

En cuanto al aporte de oxigenoterapia, éste presenta distintos tipos de dispositivos para su admi-
nistracion que se muestran en la tabla 2.
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Tabla 2. Diferentes fuentes de oxigeno. (Extraida de Luna et. Al)

Bombona de gas Bombona de gas Concentrador Oxigeno liquido
comprimido portatil
Indicaciones Pacientes sin Complemento de Paciente con poca Paciente con buena
movilidad fuente fija para movilidad y bajos  movilidad

asegurar movilidad flujos

Inconvenientes Red de Peso Pérdida de eficacia Red de distribucion
distribucion Red de distribucién  con altos flujos
Fuente estatica Autonomia escasa Ruidos
No recargable Sin movilidad fuera
del domicilio

Red eléctrica

Coste Medio Medio Bajo Alto

Leonor tiene una fuente de oxigenoterapia conocida como mochila con oxigeno liquido indicada
para pacientes con buena movilidad, independientes en la gran mayoria de sus actividades basicas
de la vida diaria, por lo tanto permite autonomia dentro y fuera del hogar, ademas de ser recargable,
pero necesita una red de distribucién y es de alto costo, como se muestra en la Tabla 1.

Los sistemas de oxigenacion se clasifican por la cantidad de flujo de la mezcla gaseosa que llega al
paciente, haciendo referencia a la salida del sistema delante de la via aérea de Leonor'®.

- Sistema de alto flujo: satisfacen completamente los requerimientos ventilatorios
del paciente.
- Sistemas de bajo flujos: no satisfacen las demandas del paciente.

La distensibilidad toraco — pulmonar se aprecia disminuida debido a las caracteristicas de dafio
pulmonar cronico que tiene Leonor. La distensibilidad o compliance (D) es un concepto fisico defi-
nido como la propiedad de alargarse o deformarse de un tejido. Se entiende como la relacion que
existe entre el cambio de volumen de gas intrapulmonar y el cambio de presion necesario para ello,
la formula es D = A V/ APy se expresa en ml/cmH20. La distensibilidad del sistema respiratorio
depende de la distensibilidad de la parrilla costal (T) o tordcica y distensibilidad pulmonar (P), en-
tonces la distensibilidad toracopulmonar es la relacién entre ambos conceptos'®. La diferencia mas
clara se encuentra en la evaluacién, se habla de evaluacion de la distensibilidad toracica a la palpa-
cion del torax que se realiza en el examen fisico toracico, la cual es subjetiva ya que depende de la
apreciacion de cada evaluador, en el caso de Leonor presenta un térax poco distensible asociado a
su diagnostico basal. La distensibilidad pulmonar se determina por mediciones directas de la me-
canica pulmonar, por lo tanto, la afirmacion de alteracion de la distensibilidad pulmonar debe ir de la
mano con la medicion directa de estos parametros, se puede inferir que existe una alteracién en la
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distensibilidad pulmonar por patologia, pero para poder confirmarlo se necesita un estudio mayor.

Otro antecedente importante a tener en consideracion es que al solicitar la tos aparecen crepita-
ciones gruesas, que hacen referencia a pasos de bolos de aire en via aérea pequefia, y en el caso
de pacientes hipersecretores o con un mal mecanismo de tos se asocia a secreciones de la via
aérea, lo que se podria relacionar con la patologia de Leonor".

En cuanto a la evaluacion de la musculatura respiratoria, en pacientes con enfermedades respira-
torias cronicas, como es el caso de Leonor, existe una reduccion de la calidad de vida asociada a
disfuncion muscular, tanto periférica como respiratoria. La disfuncion muscular conlleva disminu-
cion en la fuerza (debilidad) y disminucion en la resistencia (fatiga), lo que disminuye su capacidad
de realizar actividad fisica. Ante esto se hace necesario evaluar la funcion de la bomba respirato-
ria, a través de: espirometria, flujometria y presiones.

2) Interpretacién de pruebas y examenes complementarios

* Espirometria: en la espirometria se aprecia una relacion VEF1/CVF menor al predicho,
que evidencia un patron obstructivo avanzado porque el porcentaje del VEF1 es menor al 50%, con
CVF disminuida que no responde a broncodilatador'®.

* Flujometria: La evaluacion del Flujo Peak de Tos de Leonor revela que ésta presenta
un mecanismo de tos débil que requiere asistencia, lo cual conllevara a otros problemas si no es
manejado a tiempo "%
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En pacientes con BO el entrenamiento respiratorio ha sido demostrado en estudios chilenos, se
sugiere realizar evaluacion periodica de la presion inspiratoria maxima, los pacientes con valores
menores de 60 cm H20 y/0 que se encuentren con valores menores que los valores de referencia
segun Szeingberg?' (tabla 3).

Tabla 3: Valores de referencia Pimax y Pemax segun Szeingberg. (Extraido de Vega et. Al)

HOMBRES
8-109 136 +7 116 + 26 142 + 25
11-139 15110 13016 176 + 24
14-16,9 172+8 126 +22 166 + 44
17-20,9 179 +6 143 12 204 + 37
21-40 180+7 123+12 242 + 41
MUJERES
8-10,9 13947 104 + 20 129 £ 29
11-139 15447 112 + 20 138 + 31
14-169 162+ 6 109 £ 21 135129
1= 16417 107 £ 25 138133
21-40 163 +8 9120 143 £ 36

Leonor obtuvo una Pimax de -40 cmH-20, lo cual cumple con criterios de debilidad muscular respi-
ratoria debido a que segun su edad los valores de referencia son 112 +/- 20 cmH-0, por lo que su
valor minimo de normalidad es 92 cmH-20 y su valor real corresponde al 43% del predicho (menor
al 60%) y es menor a 60 cmH-0.

La resistencia de los musculos respiratorios, como se menciono anteriormente, se evalla a través
de la PIMS y la prueba de tiempo limite.

Se ha establecido como una resistencia normal una relacion Pims/Pimax >65%, valores menores
indican una alteracion de la resistencia de los musculos respiratorios. En el caso de Leonor obtuvo
Pimax de -40 cmH20 y una PIMS de 30 cmH20 por lo que su relacion es 30/40, es decir 75%. Por lo
tanto, Leonor no tiene alteracion en la resistencia de los musculos respiratorios, por lo que mante-
ner su condicién es fundamental en el tratamiento posterior.

El TM6' se realiza segun el protocolo ATS analizado en el capitulo de EPOC. Si bien existen valores
nacionales de comparacion para TM6' en pacientes respiratorios cronicos, es relevante comparar
al paciente consigo mismo. Se ha estudiado la utilidad del TM6' en nifios chilenos con bronquio-
litis obliterante de 12 afios de edad, en donde la distancia esperada es de 690 +/- 43 m, y los ni-
fos obtuvieron 598 +/- 71 m, por lo que los 300 metros, alcanzados por Leonor llegan al 57% del
limite inferior de estos nifios, por lo que su capacidad funcional estd muy disminuida, y aumenta
su probabilidad de mortalidad ostensiblemente. Ademas, al finalizar el test obtuvo una evaluacion
de percepcion de esfuerzo y disnea de 9/10, durante el test se detuvo 2 veces y a la evaluacion se
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observaron caidas hasta 80% en la SpO2 y FC 155 Ipm, por lo que su tolerancia al esfuerzo fisico
esta disminuida®.

3) Identificacién de problemas kinesiolégicos.

1. Aumento del trabajo respiratorio. Se evidencia por un aumento de la frecuencia respiratoria y
presencia de disnea. En cuanto a sus caracteristicas fisiopatoldgicas existe un aumento en el com-
ponente de resistencia de la via aérea y una disminucién de la distensibilidad pulmonar por las
caracteristicas histolégicas de la patologia.

2. Obstruccion de la via aérea. Se evidencia a través de la espirometria que muestra una obstruc-
cion avanzada de la via aérea, ademas de la presencia de sibilancias espiratorias a la auscultacion.

3. Disminucidn de la distensibilidad toracica. En la palpacion se encuentra disminuida la distensibi-
lidad toracica, lo que implica un mayor esfuerzo respiratorio para poder mover el volumen corriente
necesario por la paciente.

4. Disminucion de los volimenes pulmonares. Se encuentra un murmullo pulmonar disminuido,
ademas de la fisiopatologia de la bronquiolitis obliterante, que implica grandes cavitaciones pul-
monares, disminuyendo el volumen y el aérea de intercambio y la presencia de crepitaciones finas.

5. Intolerancia al esfuerzo fisico. Este problema se encuentra evidenciado por la pobre performan-
ce en el test de marcha de 6 minutos y una percepcion de esfuerzo alta.

6. Disminucidn de la fuerza muscular respiratoria. Este problema se sustenta en la evaluacion de
la PIM, donde obtuvo solo un 43% del valor predicho.

7. Alteracion en la permeabilizacion de la via aérea. Este problema se evidencia en la presencia de
crepitaciones gruesas a la auscultacion y la alteracion del mecanismo de tos que se objetivd como
"débil" a través del Flujo pico de tos.
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Preguntas para reflexionar:

- . Qué evaluaciones agregaria para complementar el caso de Leonor?

+ ¢Realizaria algun examen complementario que pueda modificar la conducta
terapéutica en Leonor?

- .Cual es el diagnostico kinesiologico de Leonor?

Autores

Klgo. Gonzalo Moscoso
Kinesiologia UC - Area Cardiorrespiratorio

Klgo. Maximiliano Espinosa R.
Kinesiologia UC - Area Cardiorrespiratorio
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ASMA BRONQUIAL

El asma es la enfermedad cronica mas comun en la nifiez y es la principal causa de ausentismo
escolar. La Iniciativa Global para el Asma (GINA) la define como una inflamacién crénica de las vias
aéreas que se asocia a hiperreactividad bronquial frente a diversos estimulos y podria determinar
remodelacion de la via aérea si la inflamacién no es controlada apropiadamente. A continuacion, se
revisara el caso de Matilda, una escolar de 8 afios.

Historia Clinica

Matilda cursa tercero basico en una escuela de Maipu, comuna donde reside con su padre Vicen-
te de 26 afios quien es fumador y presenta rinitis estacional, su madre Paloma de 24 afios quien
padecio asma en su nifiez, su hermana Emilia de 8 meses que asiste a sala cuna, y su mascota
Horacio, un gato que duerme en su habitacion desde los 4 afios. La vivienda es de material sélido
con calefaccion eléctrica, sin alfombras. Desde los 2 afios, Matilda recibe tratamiento para el asma
bronquial, aunque con regular adherencia a éste. Ha presentado crisis habituales en los meses de
invierno y primavera, junto a episodios de tos y silbido en el pecho después de realizar clases de
educacion fisica. Hace 4 meses presentd una nueva exacerbacion producto de un virus respiratorio
sincicial que requirio hospitalizacion por 5 dias; desde entonces el broncopulmonar le indicé de
manera permanente corticoesteroides inhalados, B2 adrenérgicos de accién prolongada (1 puff
cada 12 horas), inhibidor de leucotrienos (1 vez al dia), antihistaminico en jarabe una vez al dia, y
salbutamol en casos de emergencia y previo a las clases de educacion fisica. Actualmente, Matilda
acude a Sala IRA acompafiada de sus padres, debido a cuadro de 24 horas de evolucion de difi-
cultad respiratoria progresiva posterior a un paseo de curso en el campo, asociado a tos nocturna
y “silbidos en el pecho” que disminuyeron escasamente con los puff de salbutamol. En el lugar se
encuentra el kinesidlogo de la sala quien procede a realizar la evaluacion clinica.

Examen Fisico

Matilda se encuentra vigil y cooperadora con el kinesiélogo. Presenta disnea al hablar cuando co-
menta al kinesidlogo cuales son sus sintomas. No presenta cianosis y su patron ventilatorio es
costal superior con retracciones intercostales. Signos vitales: FC 133 Ipm, FR 35 rpm y SpO2 91%
respirando aire ambiental (fiO2 21%). A la palpacion presenta expansion toracica disminuida. En la
percusion del torax se aprecia hipersonoridad en ambos campos pulmonares. Y a la auscultacion,
murmullo pulmonar presente, disminuido globalmente con sibilancias en ambos tiempos del ciclo
respiratorio. La tos es espontanea y no productiva, pero presenta dificultad para realizar un adecua-
do esfuerzo inspiratorio.
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+ Espirometria

Tabla 1. Espirometria

Pre- Broncodilatador Post- Broncodilatador
m-m
CVF (L)
VEF1 (L) 1.49 2.3 65 77.2 1.77 77 18
VEF1/CVF (%) 48.3 70 69 71 58 82 .
FEF25-75%(Les-1)  1.59 2.67 59 60.3 1.60 59

+ Flujometria
210 L/min

En consideracion del caso anterior, el razonamiento clinico debe considerar:
1) Hallazgos fisiopatoldgicos en la evaluacion.

El ASMA es un proceso inflamatorio cronico que implica limitacion al flujo aéreo. En él participan
diversos tipos de células inflamatorias y mediadores que facilitan la inflamacion, obstruccion, hipe-
rreactividad bronquial y remodelado de la via aérea’.

La obstruccidn de la via aérea ocurre como respuesta a neurotransmisores y mediadores quimicos
a través de diversos mecanismos: broncoconstriccién (por mayor contraccion de la musculatura
lisa), edema de la mucosa (debido a la mayor extravasacién microvascular en respuesta a media-
dores inflamatorios), engrosamiento de la pared del bronquio (debido a los cambios estructurales
que ocurren por remodelacion de la via aérea) e hipersecrecion (debido al aumento de la secrecién
bronquial y de exudado inflamatorio que obstruyen la luz del bronquio). A través de las sibilancias
encontradas durante la auscultacion de Matilda, se puede evidenciar la presencia de obstruccion
de la via aérea.

La hiperreactividad bronquial corresponde al estrechamiento de la via aérea frente a estimulos que
resultan inocuos en sujetos sanos. Se postula que la inervacion sensorial del tracto respiratorio se
torna mas reactiva producto de la inflamacion, lo que llevaria a una broncoconstriccion “exagerada”
en respuesta a estimulos sensoriales. A esto se deben sumar los mecanismos de obstruccion de
la via aérea descritos previamente que contribuiran a disminuir ain mas el lumen bronquial y ha-
ran aln mas compleja esta condicion'. Dentro de los factores ambientales de Matilda que pueden
gatillar la hiperreactividad bronquial estan la caspa de gato (mascota) y el humo de tabaco (pater-
no) que actuan como factores irritantes en la via aérea central provocando la tos y una respuesta
inflamatoria aumentada que favorece el broncoespasmo y el edema de la mucosa reflejada en la
obstruccion de la via aérea.
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La limitacion al flujo aéreo corresponde a un trastorno pulmonar comuin a muchas patologias
respiratorias cronicas tales como el EPOC y el ASMA que se caracteriza por un enlentecimiento del
flujo aéreo producto de la disminucion de la fuerza de retraccion elastica pulmonar y la presencia
de obstruccion bronquial, siendo esta ultima la principal responsable de esta condicion en el ASMA.
Para objetivar este problema, es necesario realizar una prueba espirométrica, tal como se mencio-
naré mas adelante'

Considerando las caracteristicas previamente descritas, se debe tener presente que el diagnéstico
del ASMA es principalmente clinico y se basa en tres hallazgos fundamentales®*:

- Historia clinica con sintomatologia obstructiva: disnea, tos y sibilancias que aparecen o
empeoran durante la noche, el ejercicio, ante emociones fuertes o en presencia de ani-
males, polvo o tabaco.

- Obstruccion al flujo aéreo reversible parcial o totalmente con broncodilatadores
(objetivable con espirometria y flujometria).

- Exclusion de diagnosticos alternativos.

En el caso de Matilda, diagnosticada con ASMA desde los dos afios, es evidente dentro de su his-
toria clinica la presencia de esta sintomatologia de predominio nocturno que a la vez es ratificada
durante el examen fisico realizado en la evaluacion.

Ademas de ser diagnosticada, el ASMA puede clasificarse en base al control de la sintomatologia
y de las manifestaciones clinicas, lo cual se realiza en relacién al contexto actual (Ultimas 4 sema-
nas) y a un contexto futuro, segun la probabilidad de exacerbaciones y de deterioro de la funcién
pulmonar, de acuerdo con lo indicado por la GINA (tabla 2)*.

Tabla 2. Evaluacion del control del ASMA.

Evaluacion control actual

Caracteristica Controlado Parcialmente Controlado | No controlado

Sintomas diarios <2 veces/semana > 2 veces/semana

Limitacion de actividades NO Cualquiera Tres o mas
caracteristicas

Sintomas Nocturnos NO Cualquiera del ASMA
parcialmente
controlada

Medicamentos de rescate < 2 veces/semana > 2 veces/semana

Funcién pulmonar Normal <80% predicho

Evaluacién de riesgo futuro
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2) Interpretacion de pruebas y examenes complementarios.

La espirometria es una prueba de valoracion de la funcién pulmonar que permite establecer y ca-
tegorizar la alteracion ventilatoria obstructiva en el ASMA. Ademas de ratificar el diagndstico, la
espirometria facilita el control de la evolucion de esta patologia, por lo que es una prueba clave que
se realiza con frecuencia en la préctica clinica®®. En el caso de Matilda, ésta presenta una alteracion
ventilatoria obstructiva leve, con CVF conservada, que modifica significativamente con broncodi-
latador, debido a una mejora del VEF1 de un 18% y de 280 ml. Este resultado, permite comprobar
y objetivar la limitacion al flujo aéreo. Seria interesante contar con espirometrias anteriores para
poder establecer la evolucion de la patologia de Matilda.

La flujometria corresponde a la medicion del flujo espiratorio méximo (FEM) mediante el uso de un
flujometro (figura 1). Este es un equipo de bajo costo que se utiliza en la evaluacion diagndstica y
seguimiento de limitaciones ventilatorias obstructivas. Para medirlo, el sujeto o paciente debe estar
en posicion bipeda, realizar una inspiracion maxima y posteriormente colocarse la boquilla en la
boca, fijarla bien con los labios y espirar lo mas fuerte y réapido posible. La maniobra debe repetirse
al menos tres veces, permitiendo un tiempo de descanso entre cada intento. Las dos mayores me-
diciones deben tener una diferencia menor a 20 L/min entre ellas, y en caso de no haberlas, se debe
seguir intentando hasta un maximo de 8 repeticiones®**®.

Figura 1. Flujémetro Mini-Wright.

La interpretacion del resultado arrojado por la flujometria se realiza en base a la tabla propuesta
por Gregg y Nunn que considera edad, sexo y estatura (figura 2). De esta forma, se considerara
que la patologia esta controlada cuando la flujometria arroja un valor igual o superior al 90% del
valor tedrico o mejor conocido. En caso de ser inferior, la patologia se considera fuera de control,
donde un valor < 150 L/min es signo de gravedad y probable motivo de hospitalizacion, excepto en
aquellos casos en que este valor sea cercano al mejor conocido. En este contexto, considerando un
flujo espiratorio maximo (FEM) de 210 L/min en Matilda, ésta se encuentra con su patologia fuera
de control®.
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La medicion del FEM también se utiliza para evaluar la variabilidad diaria de la obstruccion de la via
aérea, la cual no debe ser mayor a un 20%, ya que refleja inestabilidad de la patologia. Para calcular-

lo se utiliza la siguiente ecuacion®:

FEM mayor - FEM menor
x100

FEM mayor

Esta ecuacion, también permite la evaluacion de la obstruccion durante el ejercicio fisico, donde el
FEM se evalla previo a la realizacién de actividad fisica y posterior a ésta®:

FEM mayor - FEM menor 6 minutos post ejercicio
x100

FEM mayor

Esto es especificamente importante de evaluar en Matilda, quien refiere aumento de la sintomato-
logia obstructiva luego de someterse a ejercicio, lo cual restringe su participacion escolar junto a

SuUS pares.

FLUJO ESPIRATORIO MAXIMO

EN ADULTOS NORMALES
Un valor de hasta B0 Iitros’ minuto por debao de la media puede ser
corvsderado como noemal { cae dentro del bimate infeno del |C 95%)
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Figura 2. Valores de referencia de flujometria segun Gregg y Nunn. (Extraida de: Manual de Tecnologia en Aten-

cién Primaria, 2011)".
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3) Identificacién de problemas kinesiolégicos.

1. Limitacién al flujo aéreo. Este problema se sustenta con pruebas de funcion pulmonar como
la espirometria, la cual respalda la alteracion de flujos respiratorios y evidencia una alteracion ven-
tilatoria obstructiva. Esta limitacion al flujo aéreo, ocurre como consecuencia de la inflamacion y
remodelacion de la via aérea, la cual sufre cambios estructurales y disminuye su lumen.

2. Obstruccion de la via aérea. Este problema es un signo caracteristico en los pacientes con
ASMA, lo cual esta determinado por la inflamacién de la via aérea y la hiperreactividad bronquial. El
hallazgo que sustenta este problema es la presencia de sibilancias de ambos tiempos a la auscul-
tacion y los “silbidos” en el pecho que menciona la paciente en su historia clinica.

3. Alteracion de la permeabilidad de la via aérea. Si bien Matilda no presenta secreciones actual-
mente, un mecanismo de tos alterado, principalmente en su fase inspiratoria, provoca alteracion de
la permeabilidad y en un futuro podria dificultar el manejo de secreciones.

4. Disminucion del volumen pulmonar. Este problema se sustenta en la auscultacion del murmu-
llo pulmonar globalmente disminuido, el cual esta asociado a una hiperinsuflacion producto de la
obstruccion de la via aérea que queda en evidencia en la hipersonoridad presente en la percusion
del torax.

Preguntas para reflexionar:

+ ¢, Coémo se produce la hiperinsuflacion en esta paciente ?

+ ¢, Qué factores ambientales y contextuales son importantes de considerar en
el desarrollo del ASMA de Matilda ?

+ ¢ Qué otro(s) problema(s) kinesiolégico(s) presenta esta paciente ?

+ ¢, Cudl es el diagnostico kinesioldgico de Matilda ?
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