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RESUMEN

Contexto: el paciente victima de politraumatismos severos presenta lesiones y un curso
clinico que pueden considerarse de alta complejidad. Incluso pudiendo presentar limitaciones para
mantener un adecuado intercambio gaseoso por si mismos, por eso algunos requerirdn asistencia
ventilatoria mecanica, que idealmente deberd ser adecuada, personalizada y protectora. Esto para
evitar complicaciones asociadas a su aplicacion y asi optimizar los resultados del paciente.

Presentacion del caso: Se realizé el abordaje kinésico durante cinco semanas de un paciente
masculino de 20 afios, que presentd como diagnéstico de ingreso a la Unidad de Cuidados
Intermedios, un politraumatismo producto de una colision moto/camion con cinética desconocida. El
abordaje estuvo enfocado en la aplicacion y manejo de un protocolo de ventilacibn mecéanica
protectora para evitar lesiones pulmonares y otras complicaciones inducidas o asociadas al ventilador
durante su permanencia en el centro.

Resultados y seguimiento: haciendo referencia a los resultados y poniendo el foco en la
prevencion de lesion pulmonar inducida por el ventilador, se observé que durante las primeras cuatro
semanas de abordaje kinésico el dafio pulmonar se mantuvo en niveles de leve a moderado,
alcanzando el grado severo, recién en la quinta semana de internacion.

Discusiones y conclusiones: a pesar de las limitaciones de esta investigacion, los hallazgos
gue resaltan nos permiten establecer una correlacion entre lo que sostiene la evidencia cientifica
actual y los resultados obtenidos. Como conclusién podria considerarse y respaldarse segun la
practica basada en evidencia que la ventilacién mecanica protectora permitié durante cuatro semanas
de abordaje kinésico evitar complicaciones asociadas al uso del ventilador mecanico y a responder a
la naturaleza dinamica del cuadro clinico del paciente.

Palabras clave: politraumatismo, ventilacion mecanica invasiva, ventilacibn mecéanica

protectora, kinesiologia.



INDICE DE CONTENIDO

1. INTRODUCCION ..ottt sttt sttt st 1

2. MARCO TEORICO ...ttt tesis st tssas s sttt ena st enes s nsns s sanees 2

2.1 Traumatismos por accidentes viales: estadisticas mundiales y locales. ...........ccccoceevrviiiiiiennnne 2
2.1.1 DEfiNICION 08 TrAUMA. .......iueiviieiiecie ittt ettt 3
2.1.2 Definicion de trauma grave segun Criterios de VIttel .........c.cocooviiiiiieie e 3
2.1.3 Fisiopatologia en pacientes politraumatiZados ............coceierierrinnene s 4
2.1.4 Complicaciones sistémicas poSteriores al tralima ..........ccccevieriiirinenne e 4
2.1.5 Escalas y puntajes aplicables a la evaluacion de un paciente politraumatizado: ..............cccceevenene 7

2.2 LESIONES PUIMONAIES .....cviivieieiiticieeite st eie et te et te et e be s se e s teste e st e s beetaesbesbeeseenbeeneesrestaeneeneas 13
2.2.1 VeNtilaCiON MECANICA: ......cveuiieiriiieiiitei sttt sttt ettt e ettt sb ettt enas 13
2.2.2 MOAOS VENTIIALOTTOS: ...ttt b bbbt ab b 14
2.2.3 Lesion pulmonar inducida por el ventilador: ..o 16
2.2.4 Fisiopatologia de la lesion pulmonar inducida por el ventilador............cccocoeeviiiiiecicnccecen, 16
2.2.5 Mecanismos de lesion pulmonar inducida por la ventilacion mecanica............ccccocevvreivicienenennes 17
2.2.6 EPIUEMIOIOGIA ..ttt bbbttt bbbt bt enan 17
2.2.7 Evaluacion de preSencia de VILL: ... 18
2.2.9 Ventilacion MeCANICA PIOTECIOIA .........cveiiuiiiieiiiiieie ettt 18

2.2.10 Componentes disponibles para la aplicacion de ventilacion protectora y prevencion de VILI....19

2.3 ESTAO GOl AIT8 ..ttt s 21
3. PRESENTACION DEL CASO CLINICO .o e e e er e ee s e eeen et e e e en e 23
T AN G F: 10 01 41T LT 23

3.2 Examen fisico realizado por el personal médico de UCH: .........cccoovveeieiinicinene e 24



KRR D T o [T ] (o]0 SR 25
3.5 BANUEIAS TOJAS ...ttt etttk b bbbt b bbbt b b e 26
3.6 Plan de tratamiIBNTO:. ........eiiieeeeeiee e 27
3.7 ReSUItad0S ESPEIADIES. .......ccviiie et re e e 30
4. ANALISIS DE LOS RESULTADOS.......cooiuiiieiieteieieee s tsses s s s sesssssesesenes 32
5. CONSIDERACIONES ETICAS. .......oieieeeeeteises e tenes s tes st tsnes st s nee s nesnsssensnen 39
a0 15101 U1 (0] PR 40
7. CONCLUSION ..ottt ettt sttt s st ns e sneesnenes 42
8. REFERENCIAS : ...ttt bt bbbt bt et e e s b e e sbe e abbeenneenreenbe e 44
0. AINEXODS. .. bbbt be bt h e e R bR b e b e e b e e nbe e sbaeenbeente e 53
9.1 Radiografias obtenidas al momento de INQreS0..........ccoviriirrireiie e 53
9.2 Realizacion de cura en miembro inferior derecho por servicio de cirugia (26/09/23)................. 53
9.3 Visualizacién de estado general (04/10/2023) .......coooiiieiiieiiie it 54
9.4 Visualizacién del estado general (11/10/23) ......covoviiiiieiiieiie et 54
9.5 Abordaje kinésico de paciente en ARM en unidad de cuidados intermedios. ...........ccccccvevennne. 55

9.7 Modelo de Consentimiento INFOMMIATO. .........coeieeeeeee ettt ettt e e e e e e e et e e e e e s aee e eeeeeees 57



VM
VMI
VCV
VC
VMP
VILI

PSILI
PEEP
UCl
10T
H.C
POP
RASS
LIPS
SOFA

MSOFA

GCS
PAO2
FI02
SDRA
ARDS
ALI
PPC

LTVV
AVM

TABLA DE ABREVIATURAS

Ventilacion mecénica.

Ventilacion mecanica invasiva.

Ventilacion controlada por volumen.

Volumen corriente.

Ventilacion mecanica protectora.

Ventilator-Induced Lung Injury (Lesion pulmonar inducida por la ventilacion
mecanica).

Patient-self inflicted lung injury (Lesion pulmonar autoinfligida por el paciente).
Positive end-expiratory pressure. (Presion positiva al final de la espiracién).

Unidad de cuidados intensivos.

Intubacion orotraqueal.

Historia Clinica.

Post operatorio

Richmond Agitation-Sedation Scale. (Escala de Agitacion y Sedacion de Richmond)
Lung injury prediction score (Puntuacion predictiva de lesion pulmonar).

Sequential Organ Failure Assessment Score (Puntuacion para la evaluacion de
insuficiencia organica secuencial).

Modified Sequential Organ Failure Assessment Score (Puntuacion para evaluacion de
insuficiencia organica secuencial modificada).

Glasgow Coma Scale (Escala de Coma de Glasgow).

Presion arterial de oxigeno.

Fraccidn inspirada de oxigeno.

Sindrome de distrés respiratorio agudo.

Acute Respiratory Distress Syndrome (Sindrome de Distress Respiratorio Agudo)
Acute Lung Injury (Lesion Pulmonar Aguda)

Post operatory pulmonary complications  (Complicaciones  Pulmonares
Postoperatorias)

Low Tidal Volumen Ventilation (Ventilacion a bajo volumen corriente)

Asistencia ventilatoria mecanica.



VC-CMV:

Volume-Controlled Continuous Mandatory Ventilation. (ventilacion mandatoria

contintia controlada por volimen).

PCV
CMV
IMV
CSVv

cm H20
mmHg
Ardsnet:

SIRS

ML
Relacion |:E

PCP
Ti
PSV

ECMO
CTVV:

convencional)

LTVV

Pressure Control Ventilation (Modo ventilatorio controlado por presion).
Continuous Mandatory Ventilation (Ventilacion Mandatoria Continua).
Intermittent Mandatory Ventilation (Ventilaciéon Mandatoria Intermitente).
Continuous Spontaneous Ventilation. (Ventilacion Espontanea Continua).
Centimetros de agua.

Milimetros de mercurio.

Acute Respiratory Distress Syndrome Network prediction model

(Modelo de prediccion de la Red de Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo).
Systemic inflammatory response syndrome

(Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica)

Microlitro

Relacion inspiracion: Espiracion (I:E).

Peso Corporal Predicho.

Tiempo Inspiratorio

Pressure Suport Ventilation (Ventilacion con Presion de Soporte)

Extracorporeal Membrane Oxygenation (Oxigenacion por Membrana Extracorpérea)

Conventional Tidal Volume Ventilation (ventilacion con volumen corriente

Low Tidal Volume Ventilation (Ventilacién con bajo volumen corriente)



1. INTRODUCCION

En el campo de la Kinesiologia en éareas de cuidados criticos, el manejo de pacientes con
lesiones traumaticas severas puede convertirse en un desafio constante. Entre las multiples
intervenciones terapéuticas que nos competen en esa area, la ventilacion mecanica desempefia un
papel fundamental en la estabilizacidn y recuperacion de estos pacientes. Es por esto, que este trabajo
se enfoca en analizar un caso clinico especifico, contrasta las complejidades asociadas al uso de la
ventilacién mecanica en el cuidado de un paciente criticamente enfermo, asi como la importancia de
la implementacion de modalidades de ventilacién mecanica protectora como una herramienta basada
en la evidencia con la finalidad de prevenir lesiones pulmonares inducidas por el ventilador como
elemento agregado al cuadro clinico.

La ventilaciébn mecéanica proporciona un método de apoyo crucial para aquellos pacientes
que presentan dificultades respiratorias graves o que no pueden mantener una ventilacién suficiente
por si mismos. Su aplicacion adecuada, su constante monitoreo, el mantenimiento de la permeabilidad
de las vias respiratorias, la optimizacion del intercambio gaseoso y la prevencion de complicaciones
asociadas a la ventilacion mecénica, son fundamentales para optimizar los resultados del paciente.

El caso que se describe a continuacion se refiere a un joven masculino, victima de un
traumatismo grave por una colision entre una motocicleta y un camion. Este paciente presento
mdaltiples lesiones, incluyendo un trauma extenso en la extremidad inferior derecha que se transformé
en un reto para el equipo multidisciplinario a su cargo. El abordaje kinésico de este paciente se enfocd
en el cuidado respiratorio, y en la prevencion de lesiones asociadas a ventilacion mecanica.

Con este estudio, se espera contribuir a una mejor comprensién de la importancia del abordaje
kinésico respecto a los cuidados respiratorios en el paciente politraumatizado, y a la implementacion
de modalidades ventilatorias protectoras como método de prevencion de lesiones asociadas a la

ventilacion mecanica.



2. MARCO TEORICO

2.1 Traumatismos por accidentes viales: estadisticas mundiales y locales.

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), anualmente en el mundo,
aproximadamente 1.35 millones de personas pierden la vida como consecuencia de siniestros viales
esto segun los datos publicados en el afio 2018. Los accidentes de trafico representan la octava causa
de muerte a nivel mundial, cobrando 1.35 millones de vidas y causando 50 millones de heridos por
afio (1)

En 2022, Argentina registro 3,828 victimas fatales por accidentes de trafico, un promedio de
10,5 fallecidos por dia. Entre los grupos méas afectados estaban principalmente hombres de entre 15
y 34 afios. Ademas, los motociclistas fueron el segmento de la poblacion méas impactado por estos
siniestros. (2)

La prevalencia de lesiones en extremidades en pacientes politraumatizados es cercana al 60%
.(3) El Observatorio Nacional Vial y el Observatorio de Seguridad Vial de CABA estimaron la carga
global de enfermedad por siniestros viales en la Ciudad de Buenos Aires en el afio 2017, asi como el
porcentaje de lesionados graves por causa de un siniestro vial segun region anatomica afectada al
momento de ingreso al hospital publico, estableciendo los siguientes porcentajes segun el area
anatomica lesionada como se demuestra en la figura 1. (4)
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Figura 1. Porcentaje de lesionados graves por causa de un siniestro vial segln region anatomica

afectada al momento de ingreso al hospital publico. CABA, 2017. Extraido de Keller et al., 2018.



Las lesiones de las extremidades son una causa comun de ingreso en servicios de emergencia,
muchas veces con requerimientos de cirugia ortopédica y traumatoldgica. En casos criticos, los
pacientes pueden necesitar hospitalizacion en unidades de cuidados intensivos. Los traumatismos de
extremidades pueden ser graves si implican amputacion, desgarro, aplastamiento cerca del tobillo o
mufieca, isquemia aguda, lesiones vasculares hemorragicas e isquémicas, fracturas proximales de

huesos largos como el himero o fémur, y traumatismos penetrantes cerca de codo o rodilla(5)

2.1.1 Definicion de trauma

El trauma se produce cuando el cuerpo se expone de repente a fuerzas o energias diversas
(energias mecanicas, quimicas, térmicas, eléctricas o radiantes), sobrepasando su capacidad de
tolerancia, ya sea de manera intencional o no intencional, debido a la falta de elementos vitales como
calor u oxigeno. Las causas pueden ser intencionales, como homicidios o suicidios, y no
intencionales, como accidentes en colisiones, caidas, lesiones laborales o durante actividades
recreativas (6)

El término politraumatismo se refiere a lesiones graves que pueden afectar maltiples regiones
o cavidades corporales, siendo capaces de alterar su fisiologia e incluso afectar érganos que no fueron
dafnados directamente al momento del siniestro (7)

2.1.2 Definicion de trauma grave segun criterios de Vittel

En la figura 2, que se muestra a continuacion, se definen los criterios de trauma grave. La

presencia de uno solo de estos criterios define un trauma de dicha severidad. (5)

Criterio Definicion

L . . L GCS < 13, saturacion de oxigeno < 90% respirando aire

Evaluacion de los signos vitales en el lugar del incidente ’ . 1] AT
ambiente, presidn arterial sistélica < 90 mmHg.

Paciente expulsado, arrojado o atropellado, fallecimiento

Mecanismo de la lesion en el mismo compartimiento de pasajeros, caida > 20 pies

0 6 m, explosion o detonacion.

. . ; . Ventilacién mecanica, expansion de liquidos > 1000 ml,

Reanimacién prehospitalaria . .. .
infusion de catecolaminas.

Traumatismo penetrante, torax inestable, quemaduras,

fracturas pélvicas, amputacién proximal a la mufieca y el

tobillo, isquemia aguda de las extremidades, sospecha de

lesion de la médula espinal.

Anatomia de las lesiones

Edad > 65 afios, embarazo (segundo o tercer trimestre),
Historia clinica comorbilidades (insuficiencia cardiaca, insuficiencia
respiratoria, coagulopatia hereditaria o adquirida).

Figura 2. Trauma grave segun criterios de Vittel. Elaboracion propia. Extraido de Pottecher et al.,
2021.



2.1.3 Fisiopatologia en pacientes politraumatizados

La complejidad de la fisiopatologia del paciente politraumatizado amerita intervenciones
oportunas y efectivas para evitar que el paciente que ha sido victima se encuentre en una situacion
potencialmente mortal, la cual puede incluir complicaciones sistémicas severas como el shock
hemorragico prolongado, el Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS por sus siglas en
inglés) y la disfuncién multiorganica.(8)

El paciente politraumatizado puede verse afectado por una agresion primaria, que esta
caracterizada por la presencia hipoxia, hipotension, fracturas, dafio a tejidos blandos e incluso a
organos. Luego puede estar expuesto a una segunda agresion, en la que pueden estar presentes la
isquemia, las lesiones por reperfusion, los sindromes compartimentales, el requerimiento de
intervenciones quirdrgicas, y exposicion constante a agentes infecciosos. (9)

Cuando ocurren lesiones en tejidos blandos se activan respuestas inmunes y mecanismos de
coagulacién que pueden dar origen a una respuesta inflamatoria, sobre todo en aquellos casos en los

que exista pérdida de la barrera tegumentaria, como en el caso de presencia de heridas abiertas. (10)

2.1.4 Complicaciones sistémicas posteriores al trauma

Una complicacion temprana para el paciente politraumatizado suele ser SIRS. EI mismo se
desencadena distintivamente con una alteracion de la permeabilidad endotelial, que puede comenzar
de forma localizada, principalmente en el pulmén (pudiendo conducir al desarrollo de un Sindrome
de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA) y también pudiendo involucrar a multiples 6rganos a
medida que la inflamacion aumenta. El objetivo de esta respuesta es localizar y eliminar al agente
lesivo exdgeno y enddgeno. No obstante, si la respuesta ante esa lesién o agente, es desmedida y no
localizada, puede entonces hablarse de SIRS. (11,12)

Una teoria describe que el desarrollo de la sepsis esta precedido por el desarrollo de SIRS y
divide la progresion fisiopatologica en cinco fases superpuestas (13):

La etapa 1 se caracteriza por una reaccion localizada en el sitio de la lesion, con el objetivo
de limitar el nuevo dafio y reparar el dafio ocurrido. Se produce la liberacion de citocinas que
estimulan células reticulares del endotelio y ocasionan una inflamacion localizada (14). En la etapa
2, se liberaran mediadores inflamatorios que reclutaran neutrofilos, linfocitos T y B, plaquetas y
factores de coagulacion al sitio de la lesion. En esta etapa puede desencadenarse una respuesta

antiinflamatoria sistémica con el objetivo de controlar la respuesta proinflamatoria inicial (14,15). Si
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la respuesta inflamatoria no puede ser regulada, se desencadena una reaccion sistémica (SIRS) que
demarca el inicio de la etapa 3. Se hacen presentes el dafio vascular, las alteraciones en la coagulacion,
una marca vasodilatacion, y una distribucion inadecuada de flujo sanguineo. (14,16)

Durante la etapa 4 puede producirse una reaccion antiinflamatoria como un intento de
compensar el estado inflamatorio, pero si esta llegase a ser inadecuada, puede conducir a una
inmunosupresion aumentando la susceptibilidad del paciente a cursar infecciones. (13,15)

Alcanzada la etapa 5 la disfuncién y falla multiorganica se manifiestan y ademas coexisten en
ese periodo, desregulaciones de los mediadores proinflamatorios y antiinflamatorios. (13,14)

Refiriéndose al diagnostico clinico de SIRS, el criterio es que deben estar presentes dos 0 mas
de las siguientes condiciones (13,17):

. Temperatura corporal mayor a 38°C o menor a 36°C;

. Frecuencia cardiaca superior a 90 latidos por minuto;

. Frecuencia respiratoria mayor a 20 respiraciones por minuto o PaCO2 menor a 32 mm
Hg

. Recuento de leucocitos superior a 12,000/uL, inferior a 4000/pL

Dentro de la afeccion temprana del paciente politraumatizado, puede mencionarse también la
disfuncion endotelial como parte de los cambios post traumaticos, en la que ocurre una desregulacion
del tono vascular y un aumento de la permeabilidad de los vasos sanguineos. Su manifestacién mas
evidente es la pérdida de liquido hacia el espacio intersticial, afectando principalmente al pulmén y
al intestino, aunque afecta a todos los 6rganos en mayor 0 menor medida, incluso en las extremidades,
esto puede facilitar una extravasacion de liquido regional, que a su vez puede incrementar las lesiones
en tejidos blandos sumado al dafio del impacto traumatico directo en la extremidad. (11,18)

La red endotelial mas grande del cuerpo humano se encuentra en el pulmoén, por lo que la
extravasacion de liquido, fuera de los espacios fisiologicos de los tejidos y los vasos sanguineos y
especialmente hacia el endotelio pulmonar, ha sido una explicacion reiterada para el desarrollo de
Lesion Pulmonar Aguda (Acute Lung Injury o ALI por sus siglas en ingles) y de SDRA o también
expresada en investigaciones como Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS por sus siglas en
inglés). (11)

La hemorragia se considera una causa importante de shock en el herido por politraumatismos.
Una cantidad sustancial de pacientes victimas de traumas arribard a los centros de atencién con
afecciones fisioldgicas complejas, debido a la falla circulatoria y una reduccién aguda en la entrega
de oxigeno a los tejidos. Esta entrega dependera de un adecuado volumen sanguineo circulante y de



una funcion cardiovascular efectiva para lograr mantener la circulacién de sangre a los lechos
capilares periféricos. (19)

En el contexto de aquellos pacientes que hayan cursado lesiones que originen hemorragias
masivas, dafios graves en tejidos blandos o alteraciones de la coagulacién en circunstancias
comunmente asociadas a traumatismos y/o cirugias, puede presentarse un cuadro de shock
hemorragico, que implique la activacion de respuestas celulares y tisulares ante una pérdida severa de
sangre y la entrega insuficiente de oxigeno a 6rganos y tejidos (11,18)

El shock hemorragico prolongado desencadenara eventos que incluyen la coagulopatia, la
hipotermia, estados de acidosis y lesiones secundarias en los tejidos. Se activardn ademas sistemas
hemostaticos, fibrinoliticos y se sumaran la liberacion de mediadores inflamatorios, alteraciones de la
permeabilidad vascular que pueden empeorar el dafio endotelial y agravar aiun mas la condicién del
paciente. (18)

La coagulopatia, afecta entre un 20 a 30% de los pacientes con trauma grave, aumentando el
riesgo de sangrado, la posibilidad de fallo multiorgénico, el requerimiento prolongado de cuidados
intensivos e incluso incrementando la mortalidad. (20)

Las alteraciones de la coagulacién pueden dar origen a la formacion de microtrombos, a la
desregulacién endotelial y a alteraciones en la cascada de coagulacién comprometiendo ain mas la
funcion vascular, lo que podria afectar a su vez el equilibrio entre el liquido de los compartimientos
intravasculares e intersticiales, contribuyendo al dafo tisular. (11)

El dafio endotelial, la propagacién de mediadores inflamatorios, la coagulopatia, y las
alteraciones circulatorias pueden desencadenar procesos de apoptosis y necrosis de ceélulas
parenquimatosas, dando origen a disfunciones o fallas multiorgéanicas. (9)

La falla multiorganica puede considerarse como la principal causa de mortalidad y morbilidad
y ademas como una via comun que precede al 6bito en los pacientes que ingresan a la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI). No obstante, lograr reconocer aquellos patrones de insuficiencia
orgénica, puede ser Util para entender el curso clinico de los pacientes critico. (21).

Existen maltiples escalas y puntajes que pueden correlacionarse con el curso fisiopatoldgico
del paciente victima de politraumatismos. A continuacién, se presenta una bateria de evaluaciones y

escalas aplicables al contexto antes mencionado:



2.1.5 Escalas y puntajes aplicables a la evaluacion de un paciente politraumatizado:

- APACHE Il

Por sus siglas en inglés, Acute Physiology and Chronic Health Evaluation, es una escala que
se basa en la medida de 12 pardmetros fisiol6gicos y ademas considera la edad y los antecedentes
premdrbidos del paciente, para proporcionar una estimacion general de la severidad de la patologia
de ingreso y estimar el riesgo de mortalidad que presenta el paciente durante el curso de su internacion
en UCI. (22,23)

En el lapso de las primeras 24 horas desde que el paciente es admitido en la UCI se calcula
un puntaje numeérico entre 0 y 71 tomando como base el valor méas desfavorable registrado para cada
variable fisiologica. Un puntaje de APACHE Il maés alto, se correlaciona con una enfermedad mas

severa 'y un riesgo de mortalidad mas alto. (24)

El puntaje APACHE Il consiste en la evaluacion de 3 categorias: aspectos fisioldgicos, edad y

condiciones de salud subyacentes. (23,24)

El resultado de la puntuacion APACHE Il se obtiene de la siguiente forma: puntaje fisioldgico
agudo + puntos por edad + puntos por estado de salud crénico. Valor minimo: 0; valor maximo: 71.
Asociando el valor méas alto con mayor riesgo de muerte hospitalaria y a su vez permitiendo

estratificar el riesgo de muerte hospitalaria de la siguiente manera (23):

e 0-4 puntos: Bajo riesgo.

e 5-9 puntos: Riesgo moderado.
e 10-14 puntos: Riesgo alto.

e 15-19 puntos: Riesgo muy alto.

e 20 puntos 0 mas: Riesgo extremadamente alto.

A continuacidn, se presenta una tabla que resume las variables y categorias que son consideradas para
el célculo del puntaje APACHE II:



39— 38 5 36— 34— 32— 30— =

1 Temperatura central ["C) zd1 40.9° — ap o ag.4° a5 139 31,90 29,9
- . . E 130— 10— 70—
2 Tensidn arterial media (mmHg) 160 158 129 — 108 — 5069 — =40
. . H 140— 10— T0-
3 Fracuencia cardiaca 180 179 139 — 100 — 55-69 4054 =39
Frecuencia respiratoria (no
4 veiltiado o veidido) = 50 3549 — 25-34 12-24 10-11 6-9 — =5
Omigenacion: a) FIOR2 = 0,5 = 50— 200- <300
emplear A-a DO2 500 499 349 - - - - -
5
b} FIO2Z < 0,5: emplear PAO2 o o _ _ - 70 E1-T0 o 5560 <55
(mmHg)
& H artsal 277 7B 7.5 733 7.25- 715 <
pel ariena : 7.69 - 7,50 7.49 - 7.32 7.24 7.15
A i i z 180 155— 150 130— 120 111-
7 Sodio sérico (mmol’L o mEgiL) 180 170 159 154 148 — 129 118 =10
Potasio sérico immol/L o 55— 35— 25—
a mEgL) =7 669 — 50 54 334 20 — =25
Creatinina sérica {micromoll o
a mgfdL); punt_uacmn doble en +35 o34 1.5~ _ 06— o <06 o _
caso de pacientes de 1.9 14
insuficiencia renal aguda
§ 50— A6 a0- 20—
10 Hematocrito (%) = 60 — 50.9 48 g 459 — 29,9 — =20
. 20— 15
11 Gldbulos blancos (en 1000s) =40 — 30,9 19.9 3-14.9 — 1-2.8 — =1

Puntuacion = 15 menos la e=cals de coma de Glasgow real (véase tabla Escala de

12 Escala d de Gla
scala de coma de Glasgow Coma ds Glasgow)

El puntaje fisiokigico agudo es la suma del puntaje de las 12 variables individuales.

Figura 3. Sistema de puntaje de evaluacidn fisiol6gica aguda y evaluacién crénica de salud (APACHE) Il. Extraido

de Manual MSD versidn para profesionales.

Puntuacion de Murray

Fue desarrollada con base en una investigacion inicial sobre pacientes con sepsis, dando
origen a un puntaje destinado a evaluar y describir el dafio pulmonar agudo en ese contexto. Este
puntaje ayuda a definir la gravedad y extension del dafio pulmonar, y ademas es una herramienta de
registro de la evolucion del paciente en el tiempo. (25)
Considera la hipoxemia, la distensibilidad del sistema respiratorio (conocida también como
compliance o complacencia), hallazgos en radiografias de térax y el nivel de presion positiva al final
de la espiracion. Cada uno de estos criterios tiene un puntaje de cero a cuatro, en donde una
puntuacion de cero indica que no hay lesion pulmonar, una puntuacién de 1 a 2,5 indica lesién
pulmonar de leve a moderada y una puntuacion final de mas de 2,5 confirma el SDRA. (26)Los
aspectos considerados para su estimacion son, la radiografia de térax, la complacencia pulmonar,

nivel de PEEP (cuando el paciente se encuentre en VM) y el grado de hipoxemia, calculado a traves
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del cociente (PAO2/FIO>) (26). El puntaje total de la Escala de Murray se obtiene dividiendo la suma
total entre el nimero de componentes que se usaron para estimarlo. (25).Se proporciona a continuacion

un resumen sobre los aspectos a considerar para la estimacion del puntaje de Murray

Puntuacion segun hallazgos en la radiografia de torax:

Sin consolidacién alveolar: 0 puntos

Consolidacion alveolar confinada a 1 cuadrante: 1 punto

Consolidacion alveolar confinada a 2 cuadrantes: 2 puntos

Consolidacion alveolar confinada a 3 cuadrantes: 3 puntos

Consolidacion alveolar en los 4 cuadrantes: 4 puntos

Puntuacidn segun grado de hipoxemia:
PaO2/FiO2 > 300: 0 puntos
PaO2/Fi02 225-299: 1 punto
PaO2/FiO2 175-224: 2 puntos
PaO2/FiO02 100-174: 3 puntos
Pa02/Fi02 < 100: 4 puntos

Puntuacion de la PEEP (cuando el paciente se encuentra ventilado):
PEEP <5 cm H20: 0 puntos

PEEP 6-8 cm H20O: 1 punto

PEEP 9-11 cm H20O: 2 puntos

PEEP 12-14 cm H20O: 3 puntos

PEEP > 15 cm H20: 4 puntos

Puntuacién de la complacencia del sistema respiratorio (cuando esté disponible):

Complacencia > 80 ml/cmH20: 0 puntos

Complacencia 60-79 ml/cmH-O: 1 punto

Complacencia 40-59 ml/cmH0: 2 puntos

Complacencia 20—39 ml/cmH20: 3 puntos

Complacencia < 19 ml/cmH0O: 4 puntos

Figura 4. Puntaje de Murray. Elaboracion propia. Extraido de Murray et al., 1988.



- Puntuacion predictiva de lesion pulmonar

Lung Injury Predictive Score (LIPS por sus siglas en inglés), es un puntaje que puede predecir
de forma temprana a aquellos pacientes con riesgo de desarrollar Lesion Pulmonar Aguda brindando,
la oportunidad de probar e implementar estrategias de prevencion y es calculada con la suma de los
puntos que se mencionan en la figura 5. (27,28)

En cuanto a su interpretacién, se considera que un puntaje menor de tres puntos se relaciona
con riesgo bajo de dafio pulmonar agudo bajo; mientras que un nimero mayor a tres puntos es

considerado un alto riesgo de desarrollo de lesion pulmonar aguda. (28)

Variable Puntaje LIPS
Aspiracion No: 0/ Si: 1
Sepsis No:0/Si: 1
Neumonia No:0/Si: 1
Pancreatitis No:0/Si: 1
No: 0
Cirugia de alto riesgo Electiva: 1

De emergencia: 3

Trauma de alto riesgo No: 0/ Si- 1
Hipoalbuminemia No:0/Si:1
Quimioterapia No:0/Si: 3
<1.0

indice de Shock

>la<l5:1
(frecuencia cardiaca/presion arterial sistolica)
>1.5:2
Taquipnea (FR>30) No:0/Si: 1
Alcoholismo > 2 tragos por dia No:0/Si: 1
Tabaquismo > 20 paquetes/afio No: 0/ Si: 1
Enfermedad Pulmonar Intersticial: No: 0/ Si: 1
Diabetes No=0/Si=-2

Figura 5. Puntaje predictivo para estimar riesgo de desarrollo de Lesion Pulmonar Aguda. Elaboracion propia.
Extraido de Gajic et al., 2011.

10



- Evaluacion de Insuficiencia Orgénica Secuencial (SOFA: Sequential Organ
Failure Assessment) y Evaluacién Modificada de Insuficiencia Organica Secuencial (MSOFA:
Modified Sequiential Organ Failure Assessment)

La puntuacion para la evaluacion de insuficiencia organica secuencial se usa en UCI para la
valoracion y el prondstico de los pacientes al momento de su ingreso. La literatura la ha considerado
como un fuerte predictor de mortalidad y ha respaldado la capacidad de este puntaje para distinguir
de forma precisa a los sobrevivientes de los no sobrevivientes al momento del ingreso. (29,30)

Su aplicacion resulta de la combinacion de la evaluacion clinica del sistema cardiovascular y
del sistema nervioso central, con mediciones de laboratorio de otros 4 sistemas: respiratorio,
hematoldgico, hepético y renal. (31)

La puntuaciéon SOFA toma en consideracion 6 sistemas organicos para estimar la gravedad
del fallo organico teniendo como requisitos, analisis de laboratorio para estimar los niveles de
PaO2FiO>, bilirrubina sérica, concentracion de plaquetas, creatinina sérica, escala de Glasgow y
niveles de requerimiento de drogas vasoactivas, no obstante, en algunos lugares (sobre todo aquellos
con recursos limitados) la medicion de la bilirrubina sérica generalmente se omite como medicién
para estimar SOFA en pacientes criticos en UCI. (32,33)

Dado este contexto, se cred el Modified Sequential Organ Failure Assessment Score 0
Puntuacion Modificada de Evaluacion Secuencial de Insuficiencia Organica, el cual requiere un solo
valor de laboratorio y ha sido validado como igual de confiable que la escala SOFA para la prediccion
de mortalidad hospitalaria en UCI. (32,33)

La misma sustituye el valor de la presion parcial de oxigeno arterial por la saturacion medida
con oximetro de pulso (SpO2/FI0>), la bilirrubina sérica es sustituida por la inspeccion visual que
confirme ausencia o presencia de ictericia y elimina el recuento plaquetario, siendo la creatinina el
unico valor de laboratorio necesario su aplicacion. (32)

La puntuacion SOFA es una medida que ha sido validada para la evaluacion de la insuficiencia
organicay es un predictor de mortalidad en pacientes criticos.(32) . La misma asigna una puntuacion
de 0 a 24 en la que una puntuacion mas alta se refiere a un mayor compromiso y fallo multiorganico.
(34). Ademas, se determind que la mortalidad se incrementa a mayor nimero en las puntuaciones
SOFA. (35) También se comprobd que el puntaje MSOFA y SOFA predice la mortalidad en pacientes
criticos sin una variabilidad significativa entre ellos. Siendo MSOFA més fécil de implementar en

entornos con recursos limitados o en situaciones de pandemia. (32)
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- Escala Richmond Agitation Sedation Scale (RASS):

La Escala de Agitacion y Sedacion de Richmond (RASS) es una herramienta validada,
originalmente disefiada para la su uso en UCI. EI RASS se utiliza para medir la calidad y la
profundidad de la sedacion en pacientes bajo ventilacion mecanica. Las puntuaciones de RASS puede
ir en un rango de -5+4. Indicando sedacion profunda si es -5 e indicando que el paciente no se
encuentra bajo sedacion si el puntaje es +4.

La puntuacion de esta escala se asigna de la siguiente manera: (36)

Puntajes Negativos (-5 a 0):

-5: Coma profundo.

-4: Sedacion profunda, dificil de despertar.

-3: Sedacién moderada, facil de despertar, respuesta transitoria.

-2: Sedacién ligera, despierto y calmado.

-1: Agitacion leve, despierto y alerta.

Puntajes Positivos (+1 a +4):

+1: Inquietud leve.

+2: Inquietud moderada.

+3: Agitacion severa.

+4: Agitacion peligrosa

(puede representar un peligro para si mismo o para el personal de salud).

- Escala de Coma de Glasgow:

Es una herramienta muy utilizada para calcular y evaluar el nivel de conciencia (37) siendo
una estimacién objetiva asignando un valor numérico determinado al tipo de respuesta.(38) Su
aplicacion es sencilla y tiene poca variabilidad interobservador. Se disefié originalmente para evaluar
a pacientes con traumatismos craneoencefalicos, no obstante, en la actualidad se utiliza para la
evaluacion de pacientes con riesgo de alteracion del estado de consciencia sin tener en cuenta la
patologia primaria. Utiliza tres parametros a evaluar: la mejor respuesta verbal (maximo 5 puntos),
la mejor respuesta ocular (méximo 4 puntos), y la mejor respuesta motora. (maximo 6 puntos).Este
puntaje se suma para un minimo de 3 y maximo de 15 puntos. Un resultado mas bajo indica una
funcién cerebral mas comprometida, mientras que un puntaje mas alto refleja una mejor funcion
cerebral (39)

A continuacién, en la figura 6, se ejemplifica como estimar el puntaje segin la respuesta

obtenida durante la evaluacién de la Escala de Coma de Glasgow:
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ESCALA DE COMA DE GLASGOW : hazlo asi (;;1% ver

Institute of Neurological Sciences NHS Greater Glasgow and Clyde

COMPRUEBA OBSERVA ESTIMULA VALORA
Factores que interfieran en la La apertura de los ojos, el Verbal: diciendo o gritando una Asignar de acuerdo a la mejor
comunicacion, capacidad contenido del discurso y los orden respuesta observada
de respuesta y otras lesi movimi del lado Fisica: presién en la punta del dedo,

derecho e izquierdo el trapecio o &l arco supraorbitario
Apertura de Ojos
Criterio Observado Clasificacion Puntuacion
Abre anes del estimufo v Esportanea '
Tras decr o griler ls orden 4 Al seaido
Tras estimuio en 2 punts del dedo v Als presibn
No abire jos oos, no hay factor que interbara J Ningura
Cevrados por un factor a nivel local J No valorable NV
Respuesta Verbal
Criterio Observado Clasificacién Puntuacion
Da coredamente & nombre, lugar y fecha J Oriertado
No estd onlentado pero se comunca coherantemeante v Corfluso 4
Palabras suelias intelgibles J Paiabras 3
Solo gemidos, quejidos v Soridos
No s& oy respuasta. no hay factor gue interfera ¢ Nngura 1
Existe factor que infierfizre en I comunicacion J No vaiorable NV
Mejor respuesta motora
Criterio Observado ] Clasificacién Puntuacién
t
Obedece i orden con ambos lados ¢ Obedece comandos
Lieva la mano por encima de la clavicuis al estimulare ¢f cuslio Localiza
Dobia brazo scbre codo rapidamente, pero las caracteristicas no son anomales ¢ Flaxibn normal 4
Dobla & brazo sobre el codo. caracterislicas predominantemente anormalks ¢ Flexian aromal
Extende o brazo v Extersitn
No hay meovimients en brazos ni piernas. No hay factor que inleriers J Ningura
Paraleis u otro factor imitante « No valborable N

Figura 6: evaluacion de la Escala de Coma de Glasgow. (40)

2.2 Lesiones pulmonares

2.2.1 Ventilacion mecénica:

La Ventilacion Mecanica (VM) es utilizada con frecuencia en pacientes ingresados en UCI,
con la finalidad reducir el trabajo respiratorio, mejorar la oxigenacion, o corregir alteraciones del
medio interno. (41)

Es de suma relevancia para la prevencion de VILI la correcta seleccion de ajustes ventilatorios
gue permitan evitar la de sobredistension alveolar y prevenir volutrauma, biotrauama o atelectrauma.
(42).
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2.2.2 Modos ventilatorios:

A continuacion, se describiran los modos ventilatorios tradicionales, con énfasis en el modo
ventilatorio controlado por volumen y con secuencia Ventilatoria Mandatoria Continua (VCV-CMV)
por ser el modo ventilatorio utilizado en el contexto del paciente. Ademas, se proporcionara una breve
descripcion de otros modos ventilatorios, los cuales no fueron empleados en este caso clinico:

En primera instancia para ahondar en los modos ventilatorios, debe mencionarse la variable
de control de la respiracién, que es aquella que una vez es alcanzada, determina un limite durante la
inspiracion y es un valor que no es posible sobrepasar. El limite de ese valor es controlado por el
operador.(43)

Los modos tradicionales en ventilacion mecanica se ajustan en funcion de controlar una sola
variable (flujo/volumen o presién) para brindar el soporte ventilatorio requerido. (43)

En funcion de esto, es posible dividir inicialmente a los modos ventilatorios en:

e Ventilacion Controlada Por Volumen: Volume-Controlled Ventilation (VCV)

En esta modalidad, el operador establece el volumen y el tiempo inspiratorio. Esto permite

que en la inspiracion no se sobrepase el volumen prestablecido. De esta forma el ventilador

genera la presion necesaria para alcanzar y brindar un volumen fijo, durante un tiempo
prestablecido. (43). El tiempo inspiratorio es determinado por el flujo y el volumen que prefija
el operador, mientras que la presion entregada dependera de la resistencia de la via aérea y de

la capacidad de distensibilidad toraco pulmonar. (44)

El modo VCV, permite al operador, ajustar el volumen corriente o volumen tidal (VT), el

patron de flujo, el flujo inspiratorio maximo, la frecuencia respiratoria y la sensibilidad del

disparador. En algunos modelos de ventiladores, se pueden establecer; el tiempo inspiratorio,

el volumen minuto y la relacion inspiracion: espiracion (I:E).(45)

La mayor ventaja de la ventilacién controlada por volumen (VCV) es que la misma asegura

un volumen especifico de aire y una ventilacién constante por minuto, sin importar los

cambios en la funcion pulmonar. Esto contribuye a mantener un nivel adecuado de presién

arterial de CO2 (PaCQ2). (46)

Como la mayor desventaja de este modo puede destacarse que es capaz de generar disconfort

y/o asincronias en el paciente ya que, si el mismo cambia sus requerimientos, por ejemplo,

realizando mayor esfuerzo inspiratorio, este modo no ofrece mayor volumen. (47)
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Ventilacion Controlada por Presion o Pressure-Controlled Ventilation (PCV):

El modo de control de presion permite al operador establecer una presion inspiratoria maxima
para cada respiracion mecénica.(48). Como en este modo, la presién permanece constante, el
volumen y el volumen minuto (volumen corriente/frecuencia respiratoria) variaran con los
cambios en la complacencia pulmonar o la resistencia de las vias respiratorias del paciente.
En el caso de que la complacencia pulmonar del paciente disminuya o en el caso en el que
aumente la resistencia de las vias respiratorias, la presion inspiratoria maxima se limitara, por

lo que el volumen tidal y la ventilacion minuto disminuyen.(46)

El modo ventilatorio controlado por presion (PCV) es un modo iniciado por el paciente, existe

variabilidad del flujo debido a la interaccidn entre la presion que se establece, el tiempo inspiratorio

y las particularidades del sistema respiratorio. (47)

Los modos ventilatorios también pueden clasificarse segln la secuencia de la respiracion, haciendo

referencia al modo en la que el ventilador mecanico entrega los ciclos respiratorios. De acuerdo con

esto, los modos ventilatorios pueden dividirse de la siguiente manera: Ventilacibn Mandatoria

Continua (CMV), Ventilacién Mandatoria Intermitente (IMV) o Ventilacion Espontanea Continua
(CSV). (43)

La Ventilacibn Mandatoria Continua (CMV): en este modo, todas las respiraciones son
controladas por el ventilador y no se permiten respiraciones espontaneas entre las
respiraciones mandatorias. Es decir que el ventilador, siempre controlara los ciclos
respiratorios, sin importa si el paciente intenta respirar por si mismo. (41,43)

Ventilacion Mandatoria Intermitente (IMV): Este modo permite respiraciones espontaneas
entre las respiraciones mandatorias y las respiraciones espontaneas. Las mismas pueden
entregarse a una frecuencia establecida o desencadenarse por la ventilacion espontanea del

paciente. (43)

Si bien la ventilacion mecénica es una herramienta que favorecer el intercambio gaseoso y

disminuye el trabajo respiratorio, la misma puede originar dafio estructural pulmonar, lo que se

conoce como lesion pulmonar inducida por el ventilador (\VILI).(49) .
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2.2.3 Lesion pulmonar inducida por el ventilador:

Se define como lesion pulmonar inducida por el ventilador o VILI. (por sus siglas en inglés)
a una lesion aguda causada o agravada por la ventilacion mecanica, que afecta las vias respiratorias
y el parénquima pulmonar y que puede contribuir significativamente al riesgo de mortalidad y
morbilidad de los pacientes. (42)

El énfasis en este tipo de lesion se establece los efectos adversos que puede tener la ventilacion
mecanica y el impacto de las fuerzas que acttian sobre el parénquima pulmonar. Este término (VILI)
puede incluir una amplia serie de dafios pulmonares como lo son el barotrauma, volutrauma,

atelectrauma o biotrauma. (50)

2.2.4 Fisiopatologia de la lesion pulmonar inducida por el ventilador

Con base en algunos experimentos, se puede establecer que el suministro de una cantidad
critica de energia mecanica al pulmén puede producir VILI. Interpretando la palabra critica como:

Una cantidad de energia capaz de activar mecanismos inflamatorios por estimulo de mecano
transductores o por la produccion de micro rupturas, es decir, una energia mecéanica tan significativa
que puede provocar tension, ruptura o energia que incluso se encuentre por debajo del umbral de
tension, pero que se suministra durante un tiempo suficiente para generarla. (51)

Aunqgue los mecanismos de VILI han sido intensamente investigados, es muy dificil desligar
su cuota de participacion y, sobre todo, sus manifestaciones clinicas de los cuadros de Sindrome de
Distrés Respiratoria agudo ya que ambos cuadros, comparten muchas caracteristicas fisiopatoldgicas,
incluso podria decirse que la VILI en un grado no determinado, es parte de la historia natural del
SDRA. (26)

El volutrauma, el atelectrauma y el biotrauma son los mecanismos clave de la lesion pulmonar
inducida por el ventilador, aunque la contribucion especifica e individual de cada componente no esta
clara hasta el momento. (52,53)

La distension y lesion alveolar causan aumento de la permeabilidad alveolar, edema alveolar
e intersticial, hemorragia alveolar y formacion de membranas hialinas, lo que produce una
disminucion del surfactante funcional con el consiguiente colapso alveolar. (hallazgos similares a los
observados en Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo) (53,54)

Las lesiones inducidas por la ventilacion mecénica tienen cuatro componentes bien descritos
como lo son: el volutrauma, barotrauma, el atelectrauma y el biotrauma.(55) Aunque estudios
recientes incluyen un quinto mecanismo de lesion pulmonar inducida por el esfuerzo o autoinfligida

por la paciente (P-SILI). (55)
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2.2.5 Mecanismos de lesion pulmonar inducida por la ventilacion mecanica

El barotrauma puede ser inducido por aplicacion de presiones elevadas, mientras que el
volutrauma se refiere a las lesiones derivadas de sobre distension de los alvéolos durante la
ventilacién mecanica. (54)

Cuando la ventilacién pulmonar es aplicada con volimenes pulmonares bajos, la lesion
pulmonar puede deberse aquellos mecanismos repetitivos de apertura y cierre de las unidades
pulmonares, con la posterior produccién de edema inflamatorio, pérdida de produccion de surfactante
y aumento de la tension dentro de los elementos microestructurales puede promover lesion pulmonar,
lo cual es conocido como atelectrauma. En algunos casos es producido por niveles bajos o la falta
total de Presion Positiva al final de la expiracién o PEEP.(56,57)

A la respuesta biofisica inducida por los mecanismos de lesion pulmonar antes descritos,
caracterizada por la proliferacion de células inflamatorias dentro del pulmén se la cataloga como
biotrauma. También puede deberse a fallas multiorganicas y efectos adversos de la ventilacion
mecanica sobre el sistema cardiopulmonar. (58)

La lesion autoinfligida por el paciente por su parte se refiere a aquella que puede ser
ocasionada por esfuerzos diafragmaticos vigorosos, con amplias oscilaciones de la presion pleural

debido a asincronias o aumento del esfuerzo respiratorio. (55)

2.2.6 Epidemiologia:

La incidencia de las lesiones pulmonares inducidas por ventilacion mecénica no esta del todo
determinada, pero si es claro que cuando los pulmones sufren una lesion, la ventilacion mecanica
(especialmente si no hay estrategias de proteccion pulmonar) puede dafiar mas los pulmones
lesionados con los mecanismos mencionados. Un estudio en 332 pacientes ventilados mecanicamente
sin presencia de lesién pulmonar aguda al inicio de la ventilacion mecénica observo lesién pulmonar
inducida por el ventilador en el 24 % de los pacientes dentro de los primeros cinco dias. (59)

La lesién pulmonar inducida por el ventilador podria ocurrir durante la ventilacién invasiva y
no invasiva y podria aumentar significativamente a la morbilidad y mortalidad de los pacientes

criticamente enfermos. (59)
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2.2.7 Evaluacion de presencia de VILI:

El examen fisico puede orientarnos para determinar el riesgo de VILI. Podemos evaluar las
caracteristicas fisicas del paciente. La inspeccion visual del térax y el abdomen del paciente junto la
evaluacion del ritmo del ventilador puede ayudar a identificar asincronias paciente-ventilador (59)

La radiografia de torax de los pacientes con lesion pulmonar inducida por ventilacion
mecanica podria ser similar a la de los pacientes con Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo. Podria
mostrar infiltrados intersticiales alveolares difusos, bilaterales, sin presencia de cardiomegalia.(60)

Una vez considerados los aspectos principales del examen fisico y la evaluacién de los
estudios complementarios, podremos proceder a la aplicacion del puntaje de Murray para estratificar
el grado de severidad de lesién pulmonar (26), tomando como referencia los estudios
complementarios radiologicos en busqueda de consolidaciones en uno o mas cuadrantes pulmonares,
el andlisis de gasometria arterial, y la programacion del ventilador mecénico y principalmente con
foco en el nivel de presion positiva al final de la espiracion (PEEP), el grado de complacencia
pulmonar, y la relacion Pa02/FiO,.

En el caso de descartarse la presencia de VILI, el puntaje predictivo de lesion pulmonar (LIPS)
puede ser muy Util para identificar de manera temprana aquellos pacientes que se encuentren en riesgo
de desarrollar una lesién pulmonar aguda (27)y asi procurar la intervencion sobre aquellos factores
modificables de nuestra préctica profesional en aras de prevenir lesiones pulmonares asociadas a la
ventilacion mecénica.

En los pacientes politraumatizados, existe la necesidad de minimizar el riesgo de lesiones
inducidas por la ventilacion mecénica y optimizar la funciéon pulmonar durante la fase critica de su
tratamiento. Aqui se presentan algunos aspectos inherentes a la ventilacion mecanica protectora como

estrategia preventiva de complicaciones en este contexto:

2.2.9 Ventilacion Mecéanica Protectora

La ventilacion mecéanica protectora incluye un amplio espectro de intervenciones para
disminuir las lesiones pulmonares por aumento de la tension y del estrés (strain-stress)(55). La tension
puede definirse como el cambio de tamafio o de forma de la estructura por una carga externa, mientras
que el estrés puede ser el gradiente de presion (entre una fuerza externa y su contrafuerza interna)

mediante una estructura. (58)
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2.2.10 Componentes disponibles para la aplicacion de ventilacion protectora y prevencién de VILI

Volumen corriente (VT):

Volumen de gas intercambiado durante una respiracion y cominmente expresado en
mililitros. (59) piedra angular de la ventilacién protectora pulmonar es el ensayo ARMA, que
demuestra que un volumen corriente (VT) bajo igual a 6 ml/kg de peso corporal previsto (PBW) en
comparacion con un VT mas alto de 10 a 12 ml/kg PBW mejord la supervivencia de los pacientes
con requerimiento de asistencia respiratoria mecénica ((61)

Los pacientes expuestos a un VT maés bajo (6 ml/kg PBW) desde el principio tuvieron un
riesgo general menor de mortalidad en la UCI en comparacion con aquellos que recibieron un VT
mas alto (8-10 ml/kg PBW) seguido de un VT mas bajo.(Las guias y los enfoques clinicos actuales
sugieren individualizar la ventilacion mecénica de acuerdo con las caracteristicas del paciente y de la
enfermedad, ya que valores mayores, contribuyen a una sobredistensién de los alvéolos, lo que

conduce al dafio pulmonar asociado a ventilacion mecanica y aumentan la mortalidad (62)

Presion positiva al final de la espiracion (PEEP):

Es la cantidad de presién positiva que se mantiene al final de la espiracion. Se expresa en
centimetros de agua (cmH20) y tiene como objetivo, aumentar el volumen pulmonar y reducir el
cierre del espacio aéreo al final de la espiracion ((59). La aplicacion de PEEP produce beneficios
como reclutamiento alveolar, reduccién del shunt intrapulmonar y aumento de la oxigenacion arterial.
(63)

Estudios experimentales demostraron que una PEEP adecuada, podria prevenir una posible
lesion pulmonar por apertura y cierre alveolar ciclico y por lo tanto proteger a los pacientes de VILI
manteniendo los alvéolos abiertos previniendo atelectrauma. Por el contrario, una PEEP maés alta
tiene efectos potencialmente adversos, incluida la disminucion del retorno venoso y la sobredistension
pulmonar ((64). Para eliminar esas consecuencias, un gran nimero de estudios han sugerido que el
uso de 10 cmH20 de PEEP puede ser apropiado en el manejo con ventilacion mecénica protectora.
(58)

Presion meseta y Driving pressure:

La presion de meseta es la presion que aplica el ventilador mecanico a las pequefias vias
respiratorias y a los alvéolos esta se mide al final de la inspiracion con una maniobra de apnea
programada en el ventilador mecanico de 0,5 a 1 segundo. Se ha demostrado una correlacién

significativa entre presiones de meseta mayores de 35 cm H20 y el riesgo de barotrauma.(65)
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Driving pressure o presion de conduccion:

Representa la relacion entre el volumen tidal y la distensibilidad o complacencia pulmonar.
Se puede obtener de manera sencilla, mediante la resta de (Presion Plateau- PEEP). La presion de
conduccion brinda una correlacion facilmente cuantificable de la tension pulmonar global.

En cuidados intensivos, un anélisis de ensayos aleatorizados de ventilacion en pacientes con
SDRA encontr6 que un aumento en la presion de conduccion de 7 cm H20 se asocié con un aumento
de la mortalidad incluso si las presiones de meseta y el VT estaban en rangos aceptados dentro de

parametros protectores. (66)

Frecuencia respiratoria:

Puede definirse como el nimero de respiraciones por minuto ejecutadas por el paciente o por
el ventilador mecanico. Con una frecuencia respiratoria alta, los alvéolos tendrdn menos tiempo para
insuflarse. A menudo se subestima la FR, pero hallazgos recientes han sugerido su asociacion con la
mortalidad y con VILI. (67)

Pplat < 27 cmH,0

AP < 15 cmH;0

RR < 30 breaths/min

PEEP < 15 cmH,0, consider personalized PEEP

Figura 7. Reglas de oro de la ventilacion mecénica protectora. Extraido de Battaglini et al., 2023.

Se consideran cinco de los diez parametros recomendados en el articulo, ya que el resto

de los criterios se asocian a la utilizacion de ECMO en pacientes con SDRA
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2.3 Estado del arte

En los ultimos cinco afios, ha habido multiples publicaciones de articulos cientificos que
tienen como piedra angular la prevencion de lesiones asociadas a la ventilacion mecanica y que
explican detalladamente las bases y sustentos fisiologicos y fisiopatoldgicos, los mecanismos
lesionales inherentes a la ventilacion mecéanica, los factores de riesgo, entre otros. Esto nos permite
comprender la importancia de implementar y consensuar en el equipo multidisciplinario estrategias
ventilatorias que favorezcan a la prevencion de estas lesiones.

El objetivo de este apartado es exponer la revision de las investigaciones mas actuales que
abordan la prevencion de lesiones asociadas a la ventilacibn mecanica a través de estrategias
protectoras. La blsqueda bibliogréfica fue realizada usando MEDLINE, Pubmed, National Institute
for Health and Care Excellence.

Se realizd un metaanalisis con 62 pacientes en el afio 2021 (68), que se sometieron a cirugias
laparoscépicas abdominales con una duracion esperada de mas de 2 horas. Se dividieron en dos
grupos: uno recibié ventilacién con proteccion pulmonar (LPV) con volimenes respiratorios mas
bajos y presion positiva al final de la espiracion (PEEP) junto con maniobras de reclutamiento, y el
otro grupo recibi6 ventilacién convencional con volimenes respiratorios méas altos, sin PEEP ni
maniobras de reclutamiento. Se evaluaron los cambios en la proporcién de PaO2 a FiO2 (P/F), asi
como otros parametros respiratorios, como la PaO2, el gradiente alveolo-arterial de oxigeno (A-a02),
la mecénica pulmonar intraoperatoria y la incidencia de atelectasia en radiografias de térax del primer
dia postoperatorio como criterios de valoracion.

Se concluyd, que la ventilacion mecanica con proteccion pulmonar mejord significativamente
la funcidén de oxigenacion pulmonar intraoperatoria y la distensibilidad pulmonar en pacientes
sometidos a diversas cirugias laparoscopicas abdominales, pero no pudo mejorar la atelectasia
postoperatoria temprana y la funcion de oxigenacion el primer dia después de la cirugia (69). En el
2022 realizaron una revision sistematica y metaandlisis manejando como hipotesis que la ventilacion
mecanica protectora iniciada desde el departamento de emergencias, podria tener una influencia
positiva en la evolucién del paciente critico.(69) Realizaron una revision sistematica que abarco
fuentes de datos como MEDLINE, EMBASE, Scopus, el Registro Cochrane Central de Ensayos
Controlados, la Base de Datos Cochrane de Revisiones Sistematicas, referencias de estudios,
conferencias y ClinicalTrials.gov. Se seleccionaron estudios tanto aleatorios como no aleatorios que

involucran a adultos bajo ventilacion mecanica en el servicio de urgencias.
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Los resultados que se evaluaron incluyeron la mortalidad como resultado principal, asi como
la duracion de la ventilacion, la duracién de la estancia hospitalaria y la tasa de sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA) como resultados secundarios. La revision también examiné el impacto de
las intervenciones de ventilacion mecanica con volumenes corrientes bajos (LTVV) tanto en el
servicio de urgencias como en la unidad de cuidados intensivos (UCI).

Concluyeron que el uso de LTVV en el servicio de urgencias se asocia con mejores resultados
clinicos, y reconocen que se deben explorar intervenciones destinadas a implementar y mantener el
LTVV en los servicios de urgencias.

En un anélisis secundario a un ensayo clinico aleatorizado del afio 2023 se plante6 como
objetivo evaluar a fondo la relacion entre ventilacion con Vc bajos (LTVV) versus ventilacion con
Vc convencional o (CTVV: Conventional Tidal Volume Ventilation) durante la cirugia
laparoscopica, losVc bajos (6 ml/kg de PCP) o ventilacion con V¢ convencional (10 ml/kg PCP). El
resultado primario fue la incidencia de una combinacion de complicaciones pulmonares en los
primeros siete dias post quirdrgicos. De 328 pacientes, el 27.2 % se sometid a cirugias laparoscopicas,
y el 48.2 % se asignaron al azar a la ventilacion con LTVV. En un lapso de 7 dias, el 33.1% de los
pacientes del grupo LTVV vy el 42.6% del grupo de Vc convencional desarrollaron complicaciones
pulmonares postoperatorias (PPC). Se encontr6 que el grupo LTVV tenia una incidencia
significativamente menor de PPC en comparacion con el grupo de Vc convencional. De 328
pacientes, el 27.2 % se sometid a cirugias laparoscopicas, y el 48.2 % se asignaron al azar a la
ventilacién con LTVV. En un lapso de 7 dias, el 33.1% de los pacientes del grupo LTVV y el 42.6%
del grupo de volumen corriente convencional desarrollaron complicaciones pulmonares
postoperatorias (PPC). Se encontré que el grupo LTVV tenia una incidencia significativamente menor

de PPC en comparacién con el grupo de volumen corriente convencional.
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3. PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Los datos que constituyen esta seccion fueron extraidos de la historia clinica del paciente.

3.1 Anamnesis

Sexo: masculino.

Edad: 20 afios.

Estatura: 1.80 cm.

Peso: 88 kilogramos.

IMC: 27.2 (sobrepeso para adultos de su estatura) (71)

Ocupacién: estudiante de computacion.

Cobertura: no posee

Antecedentes patoldgicos: no posee antecedentes relevantes.

Actividad fisica: jugador aficionado de rugby y fatbol.

Alcohol: consumo en contexto recreativo. Tabaco: no consume.

Domicilio: Villa Dominico (Avellaneda).

Aspectos clinicos: ingresa por guardia el dia 14 de septiembre del 2023 por presentar trauma
maultiple por colisiébn moto-camion, (cinética de trauma desconocida), hemodindmicamente inestable,
Glasgow 7/15,(38) saturacion 85% TA:50/30 mmHg.

Diagnostico: politraumatismo por colision moto-camion / Post operatorio (POP) de
laparotomia exploradora + exploracion de herida en miembro inferior derecho + paro
cardiorrespiratorio recuperado.

Factores contextuales: Paciente en estado de sedoanalgesia, intubado y con requerimiento de
ventilacion mecanica invasiva desde el momento del ingreso al servicio de urgencias, desde el cual
fue trasladado a quiréfano y luego a la unidad de cuidados intermedios. Motivo por el cual la

anamnesis se limita a entrevistas breves a familiares en la sala de espera del hospital.

23



3.2 Examen fisico realizado por el personal médico de UCI:

El dia 14/09/2023 ingresa el paciente a la Unidad de Cuidados Intermedios, derivado de
quiréfano luego de POP inmediato de laparotomia exploradora + exploracion de herida en miembro
inferior derecho + paro cardiorrespiratorio recuperado. Se encuentra con intubacion orotraqueal (10T)
en AVM, sedoanalgesiado y con requerimiento de drogas vasopresoras, constatandose inestabilidad
hemodindmica.

Pupilas: isocdricas, hiporreactivas, escala de RASS-5.

Miembro inferior derecho: se evidencia lesion de tipo desguantamiento, en muslo derecho
con bolsillos que diseca hasta la rotula con sangrado activo y excoriaciones en fosa iliaca derecha que
se extienden a muslo y pierna derecha

Abdomen: herida quirargica abdominal con tubos de drenaje.

Regidn dorsal, region sacra y glatea: presencia de excoriaciones y areas con equimaosis

Mano derecha: laceracion y herida avulsiva a predominio del dorso de la mano.

Estudios radioldgicos: Sin evidencia de fracturas en radiografia de térax (proyeccion
anteroposterior), radiografia pélvica y radiografia de miembro inferior derecho.

El curso de la evolucion clinica fue controlado juntamente con la tutora de rotacion del centro,
desde el dia de ingreso del paciente a la unidad de cuidados intermedios y durante las cinco semanas
posteriores al ingreso. Los datos que componen la linea temporal de la evolucion fueron extraidos de

la historia clinica del paciente:
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Evolucién Clinica:

Semana 1 Semana 2 Semana 3 Semana 4 Semana 5
14/09/23 al 2219/23 al 30/09/23 al 07/10/23 al 15/10/23 al
21/09/23: 29/9/23 7/10/23: 16/10/23: 1810/23

] Paciente en AVM . [Paciente en AVM . Paciente en AVM . Paciente en AVM « IPaciente en AVM

+ Modo ventilatorio:VC-CMy  « Modoventitatorio:vc-cvy  + Modoventilatorio:VC-CMV  « Modoventitatorlo: VC-CMV  + Modo ventilatori: VC-CMV

2 ) « Scdoanalgesia < Sedoamaigesia * Sedaanalgesia « Scdoanalgesia

» Scdoanalgesia « Escala RASS: -4/-8 « Escala RASS: 4/-5 « Escala RASS: 4/-5 « Escala RASS: /-5

o Escala RASS: 4.8 « Soparte . Se mic‘iz retiro de . ﬁ;n“::(cendud de . :rcﬂn!'fltdul ln:::mﬁr:;za:
S 3 % 0: D VASOOCTIVOS. v wvos . ucrimicnto tas dosis

i (Wm;uh«a:m?::) :)v”n:s:;aluhd o o Evaluacion por . Wlm: : d:?'awpnmm
por inestabilidad hemodindmica Nefrologia: « Curaciones y cnmhm de « Distrés respiratorio:
hemodinimica « Procedimicntos: « Elevacion de azoados vendajes en 'ﬂh"‘“*" « Ajusics de parimetros

+ Eventos: i STt « No requicre terapia el s ventilatorios.

+ Paro cardiaco | ::::: Zn la exlm:':l:d sustitutiva renal. b « Deterioro del estado
intraoperatorio con eiidlm: o Nutrichon: . A,Illbhlktlmp‘a: general:
respaiesta favorable a la « Eventroplastia en la o Se aflade nutricion ¢ Ajuste del en Hip i veft ¥ signos
reanimocion. herida quinirgica. parenteral. :0;'1'""0 con de falla onginica,

+ Deterioro vascular en « Traqueostomi. « Antibioticoterapia: nfectologl. « No responde a las
micmbro inferior derecho J 5 FRASENIES « Ajuste del tratamiento sEventes:. intervenciones.
o s y e debido 8 cultivos o Paro cardiaco sitbito con « Pronéstico:

o Reingresd s UTIM

+ Exploracion vascular y incstable positivos para reanimacion satisfactoria. « Informado a la familia sobre
colocacidn de drenajes con hemodindmicamente. Serratia, Pseudomonas y ¢l prondstico reservado.
sumento del débita SRt Proteus MLB. « Fallecimiento:
serohemitico, purulento, tejido « Complicaciones: « 18 de octubre a las 17:30.

. lnnmbnluhd HECTOtico ¥ secreciones « Persistencia de necross o Scgundo paro cardiaco,
hemodinamica y oliguni purul en Ia herida tisular y déficiten la

o Transfi ngui quinings perfusion en la
y cultivos. « Perfusion perifénica con extremidad derecha.

» Diagnostico de lesion leoho ungueal kento.
extensa en la extremidad
derechu

Figura 8. Evaluacion clinica de la lera a la 5ta semana. Informacion extraida de historia clinica del

paciente.

3.3 Diagndstico de Egreso:

e Falla multiorgéanica (causa mediata)
e Obito por paro cardiorrespiratorio (causa inmediata)

3.4 Diagnostico

El paciente presenta una lesion traumatica severa en miembro inferior derecho que ha
comprometido la integridad del sistema tegumentario, miofascial y de paquetes vasculonerviosos,
con presencia de extensas areas de necrosis, que ha derivado en una serie de complicaciones
sistémicas graves como paro cardiopulmonar, inestabilidad hemodinamica, estado séptico, con
requerimiento de vasopresores e inotrépicos, antibioticoterapia por cultivos positivos para Proteus
MBL, pseudomonas y Serratias, con requerimiento continuo de ventilacion mecanica invasiva a
través de tubo endotraqueal, que luego de 16 dias se modifica a canula de traqueostomia para
posibilitar la vinculacion al ventilador.

La situacion del paciente implica un prondstico reservado, lo que incluye la posibilidad de
complicaciones adicionales e incertidumbre sobre su evolucion.
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Objetivos generales:

e Implementar estrategias ventilatorias que minimicen el riesgo de presentacion de lesion
pulmonar asociada a la ventilacion mecénica en el paciente politraumatizado.

e Promover acciones que permitan optimizar la extubacion o desvinculacion precoz de la
ventilacion mecénica.

e Aplicar métodos de cuidado postural que permitan una adecuada alineacién articular
biomecénica para prevenir complicaciones asociadas al cuadro clinico del paciente
politraumatizado con requerimiento de ventilacion mecénica invasiva.

Objetivos especificos:

e Favorecer y mantener la permeabilidad de la via aérea,

e Aplicar estrategias ventilatorias que permitan un adecuado intercambio gaseoso, con una
tendencia a la normocapnia.

e Prevenir posibles complicaciones asociadas a la ventilacion mecéanica prolongada.

e Evitar deprivacion sensorio-afectiva.

3.5 Banderas rojas

Las banderas rojas son un conjunto de signos y sintomas que derivan de una combinacion
I6gica de criterios hospitalarios, con una alta capacidad predictiva para identificar "sefiales de alarma”
o indicadores de peligro en la atencidén aguda de pacientes traumatizados que presente un alto riesgo
de muerte temprana (56)

En un paciente con un cuadro clinico como el que ha sido descrito, es de vital importancia
advertir la aparicion de posibles banderas rojas como: fiebre que podria indicar la presencia de
procesos infecciosos; desaturacion, disminucion o ausencia de murmullo vesicular, asincronia
paciente-ventilador; que podrian indicar la necesidad de ajustes en las estrategias ventilatorias y
estrategias kinésicas que favorezcan a intercambio gaseoso. Presencia de signos compatibles con
obstruccion, fuga o fallo de las interfaces del ventilador mecanico que podria sugerir la necesidad de
substitucion de sus componentes. Taquicardia o bradicardia extrema, hipotension o hipertension, que

podrian correlacionarse con un empeoramiento del estado general de salud.
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3.6 Plan de tratamiento:

Se realizd el abordaje Kinésico de un paciente politraumatizado con requerimiento de
ventilacién mecanica bajo los lineamientos habituales del servicio de Kinesiologia del centro y bajo
la supervision de la tutora de rotacion.

Durante los dias de internacion del paciente fueron registrados los datos utilizados para
ulterior aplicacion de escalas y puntajes de evaluacion:

El dia 14 de septiembre del 2023 se establecio la linea de base a partir de la aplicacion de la
puntuacion APACHE II por sus siglas en inglés (Acute Physiologic Assessment and Chronic Health
Evaluation) para predecir el grado de mortalidad que tenia el paciente al momento de ingresar a la
Unidad de cuidados intermedios, tomando en consideracion para su aplicacion, los peores valores de
los componentes de la escala en las primeras 24 horas de estancia en la UCI (22). También fue
aplicada la puntuacion LIPS (Lung Injury Pulmonar Severity) para identificar el riesgo que tenia el
paciente de desarrollar lesion pulmonar aguda. (72)

Ambeas, estratificaron al paciente un alto riesgo de mortalidad y de desarrollar lesion pulmonar

aguda, por lo que se propuso un plan de tratamiento kinésico enfocado en 4 areas:
El cuidado de la higiene y permeabilidad de la via aérea, la prevencion de complicaciones asociadas
a la ventilacién mecanica, la educacion del personal que se desempefia en el area de cuidados
intensivos sobre la importancia ventilacion mecéanica protectora, el confort del paciente con
permanencia prolongada en el area de terapia intensiva.

En el caso de presencia de signos sugestivos de falla multiorganica asociada a sepsis, se
aplicard la version modificada de la puntuacion SOFA (Modified Sepsis related Organ Failure
Assessment) ya que ha sido demostrado que esta escala puede aplicarse a pacientes en estado critico
para predecir el riesgo de mortalidad, en los cuales la medicion de parametros de laboratorio puede
estar limitado por disponibilidad de recursos y de tiempo, pudiendo favorecer que los profesionales
a cargo del cuidado del paciente puedan tomar decisiones mas rapidas en la intervencién terapéutica
(73), como posibles ajustes de la ventilacion mecanica que favorezcan las condiciones del sistema

respiratorio, renal, cardiovascular, hepatico y neuroldgico.

Dia 1 adia 15:

Se valora diariamente al paciente, practicando la observacion, monitorizacion de grado de

sedacion, auscultacion pulmonar, control de signos vitales y parametros ventilatorios, analisis de
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gasometrias arteriales, radiografia de torax, evoluciones del equipo interdisciplinario en la historia
clinica, medicacion que se encuentra recibiendo.

De auscultarse agregados pulmonares correlacionables con presencia de secreciones
bronquiales, se aplican de 3 a 4 ciclos aceleracion o aumento de flujo espiratorio con asistencia
manual, utilizando fuerzas de compresion mecénica externa aplicadas en areas toraco-abdominales
durante la fase espiratoria, luego se estimula la tos para favorecer el ascenso de las secreciones
provenientes de los segmentos mas distales del arbol bronquial, para luego ser aspiradas con un
sistema de circuito cerrado a través del tubo orotraqueal, con el objetivo de mantener la
permeabilidad de la via aérea intentando favorecer una adecuada ventilacion pulmonar, un adecuado
intercambio gaseoso y una tendencia a la normocapnia; ademas de intentar prevenir neumonias
asociadas a la ventilacion mecéanica.(74,75)

Fueron evaluadas las caracteristicas de las secreciones: coloracion, cantidad, densidad, asi
como la presencia de trazos hematicos rutilantes o residuales. Se adaptaron las variables inherentes a
la ventilacion mecanica protectora para prevenir lesiones asociadas a la misma. El paciente fue
medido con un cm desde la calota hasta la segunda falange del hallux, para el calculo de su peso ideal
a través de la ecuacion del modelo de prediccion de la Red de Sindrome de Distrés Respiratorio
Agudo) ARDSnet por sus siglas en inglés (Acute Respiratory Distress Syndrome Network prediction
model)(76), que incluye entre sus variables la altura corporal y el sexo: Hombres: 50 + 0,91x (altura
en cm-152,4).

El enfoque tradicional de la ventilacion mecénica puede exacerbar o perpetuar la lesion
pulmonar en pacientes con lesion pulmonar aguda y sindrome de dificultad respiratoria aguda y
aumentar el riesgo de falla multiorganica o en sistemas extrapulmonares. En el caso de estos
pacientes, la ventilacion mecanica con un volumen corriente mas bajo que el utilizado
tradicionalmente da como resultado una menor mortalidad y aumenta el nimero de dias sin uso de
ventilador. (61)

En funcion del ideal y la clinica del paciente, el dispositivo de Acute Respiratory Distress
Syndrome Network Prediction Model. La Asistencia Mecanica Ventilatoria fue programada con
especial énfasis en la seleccion del modo de ventilacion que evitara asincronias y le resultara
confortable para la escala de sedacion del paciente. Una de las escalas de facil aplicacion, reconocida
como eficiente y reproducible en la evaluacion sistematica de la sedacion es la escala de sedacion y
agitacion Richmond (RASS) (77)

La sedacion profunda permite obtener un adecuado nivel de interaccion paciente-ventilador,

alivia la ansiedad del paciente ante la atencién médica, favorece la arquitectura del suefio conservando
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el ciclo vigilia-suefio, aumenta la tolerancia a procedimientos como la aspiraciéon traqueal y
disminuye la frecuencia de eventos inesperados como la auto extubacion y el retiro de dispositivos
intravasculares. (78)

Es por estos motivos que se busca que el paciente permanezca en RASS — 4/ -5 durante su
internacién en la unidad de cuidados intensivos. La estrategia de ventilacion que incluya los
pardmetros de volumen corriente, la presién pico, la presion meseta, la presion positiva al final de la
espiracion y la fraccion inspirada de oxigeno acorde a un modelo de ventilacion mecéanica protectora
para alcanzar la saturacion objetivo. (79)

Se aplican estrategias de cuidados posturales que permitan una adecuada alineacion de cabeza
y cuello, asi como de las ramas del ventilador y el tubo orotraqueal. Ademas, se vigilan los puntos de
apoyo y compresion del tubo endotraqueal para la proteccion y cuidado de estructuras nobles
circundantes.

Se procura la higiene de los circuitos y los dispositivos de interfaz de la ventilacion mecénica
para prevenir infecciones asociadas al ventilador (80) y se realiza recambio frecuente de filtros
humidificadores para la fluidificacion de secreciones (81). Se controla la presion de inflado del balon
de neumotaponamiento (20-25 mmHg aproximadamente) ya que no se contaba con dispositivo de
endotest. La presion de inflado correcta del baldn puede disminuir el riesgo de aspiracion de fluidos
y secreciones que reposan por encima del mismo, previniendo neumonias asociadas a la ventilacion
mecénica y también previene areas de inadecuada perfusion traqueal. (82)

Se promueve la educacion e informacion del personal de UCI y el resto del equipo
interdisciplinario que trat6 al paciente para priorizar la ventilacion mecanica protectora como
tratamiento ideal para el paciente si es que su clinica lo permite. Cada intervencion kinésica duré unos

30 minutos (segun requerimientos del estado del paciente) y se report6 en la historia clinica.

Dia 16 a una posible intervencion quirargica mayor:

A partir del dia 16 de ventilacion mecanica invasiva se realizo intervencion quirdrgica para la
colocacion de una canula sintética 8.5 mm, no fenestrada, con balén de neumotaponamiento. Se
valoraron los siguientes parametros y posteriormente se registraron en la historia clinica: signos
vitales, patron respiratorio, monitorizacion de sedacion, auscultacion pulmonar, control de signos
vitales y parametros ventilatorios, analisis de gasometrias arteriales, radiografia de térax, evoluciones
del equipo interdisciplinario en la historia clinica, medicacion recibida.

De auscultarse agregados pulmonares correlacionables con presencia de secreciones

bronquiales, se aplican de 3 a 4 ciclos aceleracion o aumento de flujo espiratorio con asistencia
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manual y se estimula la tos para favorecer el ascenso de las secreciones provenientes de los segmentos
mas distales del &rbol bronquial, para luego ser aspiradas con un sistema de circuito cerrado a través
del traqueostomo evaluando las caracteristicas de las secreciones: coloracién, cantidad, densidad,
presencia de trazos hematicos rutilantes o residuales.

Se realiza recambio frecuente de filtros humidificadores para la fluidificacion de secreciones.
(81) y se vigila el estado del estoma: incluyendo coloracion, puntos de sutura, presencia de exudado,
presencia de signos correlacionables con infeccion, lesiones producidas por la canula, estado de la
piel periostomal. (83)

Posicionamiento de la canula: comprobacion del flujo de aire, presencia de obstruccion por
taponamiento, tapizado o malposicion, la limpieza y la colocacion de la canula interna o “camisa”,
estado de los cordones de sujecién y la presion de inflado del balon de neumotaponamiento (a 20-25
mmHg aproximadamente) ya que no se contaba con dispositivo de endotest.

Los componentes del traqueostomo que requirieron cambio, asi como los apdsitos
periostomales o cordones de sujecidn son cambiados segun requerimientos y demanda.

La programacién de la asistencia mecanica respiratoria tiene como objetivo una programacion
con especial énfasis en la seleccion del modo de ventilacion que evite asincronias, que resulte
confortable para la escala de sedacién del paciente (RASS -4, -5) y continde cumpliendo con
pardmetros de ventilacion mecanica protectora. (55,77)

Cada intervencion kinésica tuvo una duracion de aproximadamente 30 minutos (segun
requerimientos del estado del paciente) y fue reportada en la historia clinica.

Por cuestiones inherentes al modelo de atencidn kinésica del centro y la relacién en cantidad
kinesiologos/pacientes, En la unidad de cuidados intensivos el abordaje es preponderantemente
cardiorrespiratorio, minimizando o dejando de lado aspectos importantes como lo son; el cuidado
postural de los pacientes, la prevencién de Glceras por presién, la debilidad adquirida en la unidad
de cuidados intensivos, retracciones determinantes en proyectos funcionales, alteraciones sobre del

esquema corporal o en la prevencidn de la deprivacion sensorio afectiva y delirium.

3.7 Resultados esperables

Los pacientes con estancias prolongadas en UCI, en su mayoria cursan complicaciones
respiratorias, cardiacas, neurologicas y musculo esqueléticas, asi como también delirio (84,85). 27
ensayos controlados, aleatorios multicéntricos, han demostrado mejoras en la supervivencia en UCI
de los cuales al menos cinco (casi el 20%) implican estrategias de ventilacion mecanica protectora.

(86)
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El resultado esperable es que se minimicen los riesgos de lesiones producidas por la
ventilacion mecénica, asi como también minimizar los riesgos de infecciones respiratorias asociadas

a la misma.
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4. ANALISIS DE LOS RESULTADOS

Las escalas aplicadas para la evaluacion del paciente fueron (Tabla 2) los puntajes de Murray,

LIPS, APACHE Il 'y Berlin. Se hizo seguimiento diario de los pardmetros: volumen corriente, Driving

pressure, frecuencia respiratoria y presion positiva al final de la espiracion y de las caracteristicas de

las secreciones bronquiales aspiradas durante el periodo de estadia del paciente en la Unidad de

cuidados intermedios y fueron reportados en la H.C.

3 Semana 1
Puntajes 14 al 20 de sep
—— 13
Puntaje Lesion leve a
Murray moderada

tos
Puntaje 2.5 P
LIPS Alto riesgo

: 25 puntos
Puntaje GG
APACHE N | s fieso de
Puntaje Negativo para
Berlin SDRA

Linea de base

Semana 2 Semana 3 Semana 4
21 al 27 sept 27desepal4 | 5octal 11 oct
de oct
15 15 20
Lesion leve a Lesion leve a Lesion leve a
moderada moderada moderada

Intervencion

18 de octubre

Semana 5
12 al 17 oct

3.0
Lesion severa

10.5 puntos
Alto riesgo

33 puntos
77% riesgo de
mortalidad

Positivo para
SDRA

Figura 9. Planificacién y disefio del caso. Elaboracidn propia segun datos extraidos de la historia

clinica.

En la figura 9 puede observarse gque se establecié como linea de base el dia 14 de septiembre

(dia del ingreso del paciente a la Unidad de cuidados intermedios). La puntuacién de Murray fue

aplicada semanalmente estableciendo un sistema para determinar la severidad de lesion pulmonar

aguda. El resto de las puntuaciones fueron aplicadas en la primera y quinta semana de intervencion

kinésica y el cese de esta estuvo dado por el ébito del paciente.
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Puntaje Murray (Grado de Lesion Pulmonar)

SEMANA 1 SEMANA 2 SEMANA 3 SEMANA 4 SEMANA 5

® Puntaje Murray (Grado de Lesion Pulmonar)

Figura 10. Evolucién de la variable grado de lesion pulmonar.

La Figura 10 ilustra la progresion del grado de lesion pulmonar a lo largo del tiempo.
Observamos que, durante las primeras cuatro semanas, el dafio se mantuvo en niveles leves a

moderados, aumentando a grado severo en la quinta semana hasta el dia del 6bito.

Riesgo de mortalidad segin APACHE Il

77%

SEMANA 1 SEMANA 5

Figura 11. Evolucién de la variable de riesgo de mortalidad segin puntuacion APACHE II.
La Figura 11 ilustra la progresion del riesgo de mortalidad segun la puntuacion APACHE I1.

Siendo de un 55% en la primera semana, aumentando significativamente a 77% en la quinta semana

en la que se produjo el 6bito.
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Parametros Ventilatorios

=AP wmPPiat PEEP

cmH20

SEMANA 1 SEMANA 2 SEMANA 3 SEMANA 4 SEMANA S

Figura 12. Evolucion de las variables PEEP, Driving Pressure y Presion Plateau.

En la figura 12 se visualiza la evolucion de las variables ventilatorias presion Plateau, Driving
pressure y PEEP desde la primera, hasta la quinta semana de intervencion. Confirmando que los
valores se mantuvieron dentro de parametros protectivos durante permanencia del paciente en

ventilacion mecéanica invasiva.

Volimen corriente
640 40
632
E —
; 0
593
SEMANA 1 SEMANA 2 SEMANA 3 SEMANA 4 SEMANA 5

Figura 13. Evolucién de la variable volumen corriente o volumen tidal.

La figura 13 hace referencia a los valores promedios en los cuales se manejo el volumen
corriente durante las cinco semanas de internacion, siendo concordantes con los voliUmenes

recomendados para fines protectivos.
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Frecuencia respiratoria

Figura 14. Evolucion de la variable frecuencia respiratoria

La figura 14 se refiere al promedio semanal de la frecuencia respiratoria manejada durante la
internacion. Las mismas se mantuvieron dentro de parametros protectivos.

Figura 15. Elaboracion propia. Criterios de Berlin para el diagndstico de Sindrome de Distrés
Respiratorio Agudo (SDRA). (JAMA. 2012) (87)

La figura 15 corresponde a los criterios clinicos para el diagndstico de Sindrome de distrés
respiratorio agudo segun los criterios de Berlin, asi como su estratificacion en grados de severidad.

35



Hallazgos Clinicos Semana 1 Semana 5

Tiempo de aparicion del | NO SI
cuadro clinico < a 1

semana

Hallazgos radiologicos | NO SI

compatibles con SDRA
Edema pulmonar no NO Sl
asociado a IC o
sobrecarga de fluidos
Sl Sl

Hipoxemia (PaO2/F10?) PAFI con PEEP
PAFI con PEEP 7cmH20
13cmH20

162 mmHg (moderada) 58 mmHg (severa)

Figura 16. Evolucidn de la variable diagndstico de SDRA segln puntaje de Berlin. Elaboracion

propia segun datos extraidos de la H.C

La figura 16 hace referencia a la evolucion de los hallazgos clinicos para el diagnostico de
SDRA, En la semana uno, la clinica cumplia s6lo un criterio positivo de SDRA (hipoxemia
moderada), mientras que en la semana cinco, la clinica fue positiva para todos los criterios
diagnosticos, lo cual confirma la presencia de Distrés respiratorio agudo con una marcada hipoxemia

a pesar del aumento la FIO2 y de la PEEP como estrategia ventilatoria con fines compensatorios.
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S5ta semana
SIS VY Abundantes
Abundantes mucohematicas
3era semana mucopurulentas
Abundantes
2da semana mucopurulentas
Moderadas
Aspecto claro
1lera semana
Escasas-
hialinas

Figura 17. Caracteristicas cualitativas de las secreciones. Elaboracién propia segln datos

extraidos de la H.C (historia clinica)

La figura 17, muestra la evolucion de las secreciones bronquiales obtenidas durante las
semanas de internacion. Las mismas presentaron cambios en las caracteristicas cualitativas, siendo
escasas Yy hialinas durante la primera semana y mostrando un incremento durante las cuatro semanas

posteriores, hasta alcanzar las caracteristicas de abundantes y mucohematicas
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120%

58%

100% i e e
80%
60%
40%
31% 31% 31% 31%
20%
0%
Semana 1l Semana 2 Semana 3 Semana 4

Semana 5

Figura 18. Modified Sequential Organ Failure Assessment MSOFA

La figura 18 demuestra que desde la semana 1 hasta la semana 4 el puntaje segin MSOFA se

mantiene en 11 puntos lo que se corresponde con un 31% de riesgo de mortalidad a 30 dias, mientras

gue en la semana 5 el puntaje segun la misma escala asciende a 11 puntos, representando un riesgo

de mortalidad a 30 dias de 58%
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5. CONSIDERACIONES ETICAS

Se elabordo y firmdé un “Consentimiento Informado” previo a cualquier intervencion

diagnostica, de evaluacion o de tratamiento (ver anexo 8,6)
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6. DISCUSION

Con base en lo expuesto anteriormente, la ventilacién mecanica podria considerarse un pilar
crucial en la atencion de pacientes criticos en Unidades de Cuidados Intensivos e intermedios
(UCI/UTIM). Sin embargo, su implementacidn puede estar asociada a lesiones pulmonares inducidas
por el ventilador (VILI).

La comprension de la fisiopatologia subyacente y la adopcion de estrategias ventilatorias
protectoras son fundamentales para mitigar este riesgo. El 24% de los pacientes ventilados sin signos
sugestivos de lesion pulmonar aguda al inicio de la asistencia ventilatoria mecénica, Ilego a presentar
dafio pulmonar agudo, dentro de los primeros cinco dias en los que se implemento la ventilacion
mecanica. (56)

La lesion pulmonar inducida por el ventilador suele estar caracterizada por la presencia de
dafio alveolar, edema, hemorragia y disminucion del surfactante pulmonar. Multiples mecanismos,
como el trauma por manejo inadecuado del volumen ventilatorio o de las presiones ventilatorias, asi
como una respuesta inflamatoria desmedida e inducida por la ventilacion mecéanica, contribuyen a
este tipo de lesiones. (55,88)

Con base en el anlisis de los resultados y haciendo referencia especificamente a la progresion
del grado de lesion pulmonar a lo largo del tiempo, observamos que, durante las primeras cuatro
semanas de abordaje kinésico del paciente, el dafio pulmonar se mantuvo en niveles leves a
moderados, aumentando recién, en la quinta semana. Es decir, que el abordaje kinésico con
aplicacion de un protocolo de ventilacion mecanica protectora demostré efectividad en la prevencion
de VILI y de otras complicaciones asociadas a la VM.

La ventilaciébn mecéanica protectora, centrada en VT, PEEP, presion de meseta y frecuencia
respiratoria, es clave en la prevencion de VILI. Se demuestra en este trabajo como a lo largo de la
intervencion, se mantuvieron estos parametros dentro de rangos que buscaban el mayor grado de
proteccion pulmonar, respaldando asi, la importancia de individualizar los parametros ventilatorios,
como se demuestran las investigaciones (68,70), que enfatizan la significativa mejora en resultados
clinicos mediante el uso de ventilacion con volimenes bajos.

La aplicacion de la Puntuacion de Murray, puntuacion LIPS, y otras herramientas de
evaluacion clinica, como lo son la puntuacion APACHE 11y el puntaje de Berlin, en conjunto con el
monitoreo diario de los parametros ventilatorios, permitieron una evaluacion integral de la presencia
y gravedad de la lesién durante el abordaje de nuestro paciente.

La revision de investigaciones actuales resalta un cambio paradigmatico en las estrategias

ventilatorias, con un enfoque cada vez mayor en conductas preventivas. Algunas investigaciones
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remarcan la efectividad de la implementacion de ventilacion protectora desde el servicio de urgencias
y en cirugias laparoscépicas, respectivamente, indicando una tendencia hacia la adopcién temprana
de estrategias protectoras, marcando un camino hacia una atencién mas seguray eficaz en pacientes
criticos. (69)

Desde el ejercicio practico basado en la evidencia, parece crucial continuar investigando y
sentar las bases para optimizar el tratamiento y la atencién de las personas en estado critico,
fomentando la colaboracién, la comunicacion efectiva, y la planificacion del tratamiento dentro de
un modelo de atencion interdisciplinario. Asi mismo es esencial considerar el impacto de una lesion
traumatica grave en los pacientes en cuidados criticos con un enfoque y abordaje integral enmarcado
en el modelo biopsicosocial.

La correlacion entre la evidencia cientifica actual y los resultados obtenidos en este trabajo
final integrador, respalda la importancia de la ventilacién mecéanica protectora y del abordaje kinésico
en pacientes politraumatizados. En el caso que fue presentado, no deberia descartarse la existencia de
relacion entre la aplicacion de ventilacién mecanica protectora y el mantenimiento del grado de dafio
pulmonar agudo segun el puntaje de Murray dentro parametros leve a moderado, durante las primeras
cuatro semanas, Y el alto riesgo de desarrollo de lesion pulmonar determinada por el puntaje LIPS.

No es tema menor evidenciar que se alcanzaron semanas de sobrevida a pesar de que la
puntuacion segun APACHE Il anunciaba un 55% de riesgo de mortalidad intrahospitalaria en la
unidad de Terapia intensiva al momento de admision del paciente en la misma.

Este trabajo presenta varias limitaciones; como la complejidad de las lesiones
extrapulmonares, y la evolucion clinica térpida demostrada a través de los resultados obtenidos al
aplicar las puntuaciones Q-SOFA y la escala de Berlin. Otra limitacion destacable fue la dificultad
para lograr intervenciones interdisciplinarias coordinadas y consensuadas. Ademas, es importante
considerar que lo que plantea el modelo de caso Unico, podria no ser aplicable al abordaje kinésico
de todos los pacientes politraumatizados graves con requerimiento de asistencia ventilatoria

mecanica.
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7. CONCLUSION

El caso clinico antes presentado logro hacer que dimensionara los desafios y la complejidad
del manejo del paciente afectado por heridas traumaticas graves; en especial, situando el foco en el
rol de la ventilacion mecéanica como herramienta de optimizacion de resultados en el abordaje de
estos pacientes, y la necesidad de una atencion multidisciplinaria que cubra las necesidades de estos.

Durante el periodo de atencién del paciente en el que se desarrollé6 mi rotacion y el abordaje
kinésico del mismo, la ventilacion mecénicay la intervencién kinésica oportuna jugaron un rol crucial
en el apoyo de la funcion respiratoria y la oxigenacién manteniendo siempre como objetivo minimizar
el riesgo de lesion pulmonar inducida por el ventilador. Todo esto me permiti6 comprender la
importancia de la individualizacién del manejo de los pacientes criticos, considerando las
especificidades de la presentacion clinica y respondiendo a la naturaleza dindmica de los eventos que
fueron desarrollandose durante el curso de la internacion del paciente.

Las estrategias Optimas de ventilacion mecanica aplicadas en un entorno con un enfoque y
una practica multidisciplinaria pueden significar resultados positivos para los pacientes en cuidados
criticos. Este trabajo de investigacion desde su inicio, hasta su finalizacion estuvo basado en un
proceso introspectivo sobre el ejercicio profesional del kinesiélogo, en un contexto hospitalario con
una dinamica asistencial que fue bastante desfavorable. Hubo poca disponibilidad de recursos, falta
de consensos entre profesionales especialistas y el trabajo en equipo multidisciplinario no fue lema,
ni bandera, al menos durante el tiempo de desarrollo de mis practicas profesionales supervisadas.

Considero que seria beneficioso para el centro, la creacion de instancias y espacios en las que
los integrantes del equipo multidisciplinario discutan y consensuen los criterios de abordaje para los
pacientes en unidades de cuidados criticos e intermedios y a su vez fomentar la adopcion de un
modelo distinto al que evidencié en el hospital, que preponderantemente fue el modelo médico
hegemonico.

Por otra parte, evidencié, que la dindmica en el centro no favorece que la unidad de cuidados
intermedios e intensivos permita el abordaje kinésico con foco la prevencion de complicaciones
motoras, psicologicas, deprivacién sensorio-afectiva, y que en dichas unidades no se habla o
considera el contexto biopsicosocial de los pacientes.

Desde el comienzo de seguimiento del caso, el prondéstico del paciente era reservado. El
paciente fue tratado por los kinesidlogos del centro y por mi persona, bajo la supervision de mi tutora
de rotacidn, durante cinco semanas, para intentar evitar complicaciones asociadas a la ventilacion

mecanica y darle el mayor confort ventilatorio posible. Durante esta investigacion se respaldo con
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evidencia cientifica las ventajas de la incorporacion de modelos ventilatorios protectores para el
paciente politraumatizado con requerimiento de AVM prolongada.

Por lo tanto, el mensaje es claro. En la busqueda de preservar el lema de “primero no dafiar”
comprendi que la ventilacion mecénica tiene un gran potencial de dafio pulmonar, asi como también
lo tiene lo que como kinesiologos dejamos de hacer o de lo prescindimos, bien sea por inadvertencia
propia o porque el modelo asistencial de los lugares en los que Ilevamos a cabo nuestras funciones,
no nos otorga la posibilidad de desarrollar nuestro rol dentro del marco de las mejores practicas
profesionales posibles.
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9. ANEXOS

9.1 Radiografias obtenidas al momento de ingreso

9.2 Realizacion de cura en miembro inferior derecho por servicio de cirugia (26/09/23)
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9.3 Visualizacion de estado general (04/10/2023)

9.4 Visualizacion del estado general (11/10/23)
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9.5 Abordaje kinésico de paciente en ARM en unidad de cuidados intermedios.

9.6 Datos extraidos de la H.C para la estimacion de puntajes empleados:

9.6.1: Puntaje de Murray

Semana 1 (14-9-23)
1.3 puntos

Semana 2 (26-9-23)
1.5 puntos

Semana 3 (29/9/23)
1.5 puntos

Semana 4 (5-10-23)
2.0 puntos

Semana 5 (15-10-23)
3.0 puntos

Lesién pulmonar leve a
moderada. No es elegible
para ECMO.

Lesién pulmonar leve a
moderada. No es elegible
para ECMO.

Lesién pulmonar leve a
moderada. No apto para
ECMO.

Lesién pulmonar leve a
moderada. No es elegible
para ECMO.

Lesién pulmonar grave.
Considerar referencia a
centro de ECMO.

Consolidacién en CXR: 0
pts= Ninguna

Consolidacion en la
radiografia de térax (CXR):
Opts = Ninguna

Consolidacion en la
radiografia de térax (CXR): 0
pts= Ninguna

Consolidacién en la

pts = Ninguna

radiografia de térax (CXR):

0

Consolidacion en la
radiografia de térax (CXR): 4
pts= 4 cuadrantes

Pa0,/Fi0;: 3pts = 100-174

Relacién Pa0,/Fi0;: 3 pts =
100-174

Relacién Pa0,/FiO;: 3 pts=
100-174

Relacién Pa0,/FiO;: 3 pts=
100-174

Relacién Pa0,/Fi03: 3 = 100-
174

PEEP, cm H,0: 1pt = 6-8

PEEP, cm H;0: 1 = 6-8

PEEP, cm H,0: 1 pt=6-8

PEEP, cm H,0: 2 pts=9-11

PEEP, cm H,0: 3 pts=12-14

Compliance, mlfcm H,0: 1pt
= 60-79

Compliance I/cm H20: 2pts
- 40-59

Compliance, ml/cm H,0:2
pts=40-59

Compliance, ml/cm H,0:
3pts = 2039

Compliance, mlfcm H,0: 2 =
40-59
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9.6.2: Puntaje LIPS:

LIPS primera semana (14-9)

LIPS ultima semana: (15-10)

8.5 puntos

10.5 puntos

Alto riesgo de lesion pulmonar aguda

Alto riesgo de lesion pulmonar aguda

Shock : 2 pts=Si

Shock: 2 pts=Si

Aspiracion: Opts = No

Aspiracion: 0 pts =No

Sepsis: 0 pts= No

Sepsis: 1pt=5i

Neumonia: 0 pts= No

Neumonia: 0 pts= No

Columna vertebral ortopédica:0 pts= No

Columna vertebral ortopédica: 0 pts = No

Abdomen agudo: 2pts = §i

Abdomen agudo: 2 pts =5i

Cardiaco:0pts = No

Cardiaco: 0 pts = No

Vascular aortico: 0 pts= No

Vascular aortico: Opts = No

Requirit cirugia de emergencia: 1.5 = Si

Requirit cirugia de emergencia: 0 pts = No

Lesion cerebral traumética: 0 pts=No

Lesion cerebral traumética: 0 pts = Mo

Inhalacion de humo: 0 pts = No

Inhalacion de humo: 0 pts = No

Ahogamiento: 0 pts= No

Ahogamiento: 0 pts = No

Contusion pulmonar: 0 pts= No

Contusion pulmonar: 0 pts =No

Fracturas multiples: Opts = No

Fracturas multiples: 0 pts =No

Abuso de alcohol: Opts =No

Abuso de alcohol: 0 pts =No

Obesidad (IMC >30): 1 pt=Si

Obesidad (IMC >30) :1 pt=Si

Hipoalbuminemia: 0 pts= No

Hipoalbuminemia: 0 pts = No

Quimioterapia: 0 pts= No

Quimioterapia: 0 pts =No

Fi02 20.35 (>4 L/min): 2 pts=Si

Fi02 20.35 (>4 L/min): 2 pts =Si

Tagquipnea (frecuencia respiratoria »30): 0 pts = No

Tagquipnea (frecuencia respiratoria »30): 0 pts = No

S5p02<95%: 0 pts =No

Sp02<95% :1pt =Si

Acidosis (pH £7.35) : 0 = No

Acidosis (pH <7.35): 1.5 pts =Si

Diabetes mellitus (solo si sepsis) : 0=No

Diabetes mellitus (solo si sepsis): 0 pts =No

9.6.3 Puntaje APACHE II:

Criterios Puntaje APACHE Il (14-9-23) Puntaje APACHE Il (15-10-23)
Historial de falla severa de érganos o inmunocompromiso |0 pts= No 0 pts= No

Edad 20 afios 20 afios

Temperatura 35.6°C 38.5°C

Presion arterial media 73 mm Hg 65 mm Hg

pH 71 7.06

Frecuencia cardiaca/pulso

115 latidos/min

113 latidos/min

Frecuencia respiratoria

22 respiraciones/min

25 respiraciones/min

Sodio 139.5 mEqg/L 154 mEg/L
Potasio 5.5 mEq/L 5 mEg/L
Creatinina 0.9 mg/dL 4 mg/dL
Insuficiencia renal aguda 0 pts= No 0 pts= No
Hematocrito 28% 271%
Recuento de glébulos blancos 18 x 102 células/pL 21 x 10 células/ul
Fscala de Coma de Glasgow 5 puntos 5 puntos
FiO, 1pto = 250% 1pto = 250%
Gradiente A-a 4ptos = >499 Apts = >499

25 puntos 33 puntos

RESUMEN DE RESULTADOS

Mortalidad postoperatoria estimada del 35%

Mortalidad postoperatoria estimada del 73%

Mortalidad no operatoria estimada del 55%

Mortalidad no operatoria estimada del 73%
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9.7 Modelo de Consentimiento informado

Consentimiento informado para TFI (Trabajo Final Integrador)

A través de este medio doy mi consentimiento para que todo el material de la historia clinica,
imagenes y cualquier otro tipo de informacion acerca del paciente mencionado a continuacion, sea
publicado en una revista cientifica o presentacion oral/escrita en la que los autores consideren
pertinentes con fines cientificos y docentes.

Comprendo que no se publicara mi nombre y que se intentard en todo lo posible mantener el
anonimato de la identidad en el texto y en las imagenes. Sin embargo, comprendo que no se puede
garantizar el anonimato completo.

Manifiesto que he escuchado y entendido informacion que se me ha entregado, que he hecho las
preguntas que me surgieron sobre el proyecto y que he recibido informacién suficiente sobre el
mismo, es decir, los objetivos del estudio y sus procedimientos; los beneficios e inconvenientes del
proceso Y, el procedimiento y la finalidad con que se utilizardn mis datos personales.

Comprendo que mi participacion es totalmente voluntaria, que puedo retirarme del proyecto cuando
quiera sin tener que dar explicaciones y sin que esto repercuta en mis cuidados médicos.

La publicacion esta destinada a publico académico/cientifico, pero puede ser leida y/o escuchada por
otras personas que no lo son.

A través de este medio manifiesto a la persona o institucién correspondiente que he entendido y
aprobado lo mencionado con anterioridad.

Tomando ello en consideracion, OTORGO mi CONSENTIMIENTO para cubrir los objetivos
especificados en el proyecto.

Presto libremente mi conformidad para participar en el Trabajo Final Integrador titulado
................................ ”, realizado por ............. (DNI ...... Legajo ......) de la Licenciatura

en Kinesiologia y Fisiatria de la Universidad Isalud, ubicada en C.A.B.A, Argentina.

DN L e
Firma: oo

Buenos Aires,............... de.................. 20........
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