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RESUMEN

Introduccién: La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) grave es una patologia
infecciosa que puede evolucionar hacia sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA),
especialmente en pacientes con factores de riesgo como tabaquismo severo, edad
avanzada y comorbilidades. El manejo de estas complicaciones requiere ventilacion
mecanica invasiva, donde el rol del kinesidlogo es fundamental para el soporte

respiratorio, la prevencion de complicaciones y la rehabilitacion funcional.

Presentacion del caso clinico: Se realizé el abordaje kinésico integral de un paciente
masculino de 66 afios, tabaquista severo, con antecedente de hipertension arterial,
dislipidemia, y NAC sin cumplimiento terapéutico ambulatorio, quien present6 al
momento del ingreso una insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica secundaria a NAC
grave, con alteracion de la mecanica ventilatoria y deterioro funcional; lo cual condujo al
requerimiento de asistencia ventilatoria mecanica invasiva. El abordaje estuvo centrado
en la aplicacion de estrategias de higiene bronquial, ventilacion mecanica protectora,
prevencién de Uulceras por presidbn y movilizaciones pasivas. Posteriormente, se

implementaron estrategias de weaning que resultaron fallidas.

Resultados: Durante los quince dias de internacion, se observd una evolucion
fluctuante de los parametros ventilatorios (PAFI entre 97,4 y 224), con mejoria inicial y
posterior deterioro durante las ventanas de weaning. Se logré la prevencion de
neumonia asociada a ventilador (cultivos negativos) y de ulceras por presién, pero no

se alcanzo el destete ventilatorio, y el paciente fallecio por falla multiorganica.

Discusion y conclusiones: Este trabajo destaca la importancia del abordaje kinésico
en pacientes con NAC grave y SDRA que requieren asistencia ventilatoria mecanica.
Las estrategias de prevencion de complicaciones fueron efectivas en los aspectos que
abordaron, pero no lograron modificar el desenlace fatal, determinado por la gravedad

del cuadro basal y la presencia de enfisema panlobulillar.

Palabras clave: neumonia adquirida en la comunidad, sindrome de distrés respiratorio

agudo, ventilacién mecanica protectora, debilidad adquirida en UTI, weaning.
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TABLAS DE ABREVIATURAS

Las abreviaturas utilizadas en el presente trabajo son las siguientes:
AVM: asistencia ventilatoria mecanica

BAL: lavado broncoalveolar

BNM: bloqueante neuromuscular

Cst: compliance estatica

CURB-65: Confusion, Uremia, Respiratory rate, Blood pressure, age 265
DAUCI: debilidad adquirida en la unidad de cuidados intensivos

DP: driving pressure (presion de distension)

EAB: estado acido-base (gasometria arterial)

Edi: actividad eléctrica del diafragma

EENM: electroestimulacion neuromuscular

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica

FiO,: fraccién inspirada de oxigeno

FR: frecuencia respiratoria

IA: inteligencia artificial

ICU-AW: Intensive Care Unit Acquired Weakness (debilidad adquirida en UTI)
IOT: intubacion orotraqueal

IRRS: indice de respiracién rapida y superficial

LOF: lago orofaringeo

ML: machine learning (aprendizaje automatico)

MRC: Medical Research Council (escala de fuerza muscular)

NAC: neumonia adquirida en la comunidad

NAVA: Neurally Adjusted Ventilatory Assist (asistencia ventilatoria ajustada neuralmente)
NAVM: neumonia asociada a la ventilacion mecanica

PAFI: relacion PaO,/FiO,
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PaCO,: presion parcial de didxido de carbono en sangre arterial
PaO,: presion parcial de oxigeno en sangre arterial

PCP: peso corporal predicho

PCV: ventilacién controlada por presion

PEEP: presion positiva al final de la espiracion

Pplat: presion meseta (plateau)

PSV: ventilacién con presion de soporte

RASS: Richmond Agitation-Sedation Scale

SBT: prueba de ventilacion espontanea (Spontaneous Breathing Trial)
SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo

SpO,: saturacion parcial de oxigeno

TET: tubo endotraqueal

THB: terapia de higiene bronquial

UPP: Ulceras por presion

UTI: unidad de cuidados intensivos

VCV: ventilacién controlada por volumen

VILI: lesion pulmonar inducida por el ventilador

VM: ventilacidbn mecanica
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1. INTRODUCCION

El presente trabajo se enmarca en el espacio de Trabajo Final Integrador de la carrera
de grado Licenciatura en Kinesiologia y Fisiatria, en el cual se detallara el abordaje
kinésico realizado a un paciente con neumonia adquirida en la comunidad (NAC) grave
que desarrollé sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) durante su estancia en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UTI).

La NAC constituye una de las causas mas frecuentes de hospitalizacion y mortalidad
por enfermedades infecciosas en todo el mundo, afectando especialmente a adultos
mayores de 65 afos y a personas con comorbilidades como tabaquismo, hipertension
arterial y dislipemia. La progresién a SDRA implica una insuficiencia respiratoria
hipoxémica grave que requiere ventilacion mecanica invasiva, con todas las

complicaciones que esta conlleva.

El rol del kinesidlogo en este contexto es fundamental tanto en el soporte ventilatorio, a
través de la implementacion de estrategias de ventilacion mecanica protectora, como en
la prevencién de complicaciones asociadas a la inmovilidad y a la ventilacién
prolongada, como las ulceras por presion, la neumonia asociada al ventilador y la
debilidad adquirida en UTI. El abordaje kinésico, que incluye la terapia de higiene
bronquial, la optimizacién del seteo ventilatorio, las movilizaciones pasivas v,
posteriormente, las estrategias de weaning, constituye la base del tratamiento kinésico

en el paciente critico.

El presente caso ilustra la complejidad del paciente critico con NAC grave y SDRA, los
desafios del manejo kinésico en este contexto, y la importancia de un abordaje integral

y basado en la evidencia para optimizar los resultados.
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2. MARCO TEORICO

2.1. Neumonia adquirida en la comunidad (NAC)

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) se define como una infeccién aguda del
parénquima pulmonar que se desarrolla en personas que no han estado hospitalizadas
ni han residido en centros de cuidados prolongados en los 14 dias previos al inicio de
los sintomas’. Constituye una de las causas mas frecuentes de hospitalizacion vy
mortalidad por enfermedades infecciosas en todo el mundo. La incidencia anual
estimada es de 5 a 16 casos por cada 1000 adultos, y aumenta con la edad, superando
los 25 casos por cada 1000 personas mayores de 65 anos?. La NAC grave, que requiere
ingreso a unidad de cuidados intensivos (UTI), representa aproximadamente el 10-20%
de todos los casos hospitalizados, pero se asocia a una mortalidad que oscila entre el
20% vy el 50%?3.

En Argentina, la NAC constituye la sexta causa de muerte a nivel nacional, lo que
subraya su magnitud como problema de salud publica. Un estudio analitico retrospectivo
realizado en un hospital de tercer nivel entre 2017 y 2019, que incluyé 321 pacientes
adultos hospitalizados por NAC, mostré una mediana de edad de 75 anos. De estos
episodios, el 14,4% requirié ingreso a la unidad de cuidados intensivos y el 11,5%
necesitd ventilacion mecanica, registrandose una mortalidad intrahospitalaria del 8,8%.
Los factores de riesgo mas frecuentes en esta cohorte fueron el inmunocompromiso
(30%), las enfermedades neuroldgicas (22%) y la enfermedad renal crénica (17%)*. En
cuanto a la etiologia, la vigilancia epidemioldgica argentina confirma que Streptococcus
pneumoniae continla siendo el agente mas frecuente y la principal causa de mortalidad
por NAC®. La mortalidad asociada a las formas graves de NAC sigue siendo elevada.
Un estudio de cohorte argentino publicado en 2024 sobre neumonia bacteriémica por
neumococo reportd una mortalidad global del 34%, siendo los factores
independientemente asociados a la mortalidad: la necesidad de ventilacion mecanica,

la confusién, el compromiso radiolégico bilateral y un PAFI <2506.

Los factores de riesgo bien establecidos para desarrollar NAC grave incluyen: edad 265
afios, tabaquismo activo (especialmente mas de 20 cigarrillos/dia), enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC), asma, inmunosupresion, diabetes mellitus,
insuficiencia cardiaca, enfermedad renal crénica, y antecedente de NAC previa con mal
cumplimiento terapéutico’?. En el presente caso, el paciente reunia varios de estos
factores: 66 anos, tabaquismo severo (20-40 cigarrillos diarios), hipertension arterial,

dislipemia, y una neumonia previa no tratada.
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Para predecir la gravedad y la mortalidad de la NAC, se utilizan escalas clinicas
validadas. Las mas difundidas son el CURB-65 (Confusion, Uremia, Respiratory rate,
Blood pressure, age 265) y el PSI (Pneumonia Severity Index). Un puntaje CURB-65 =2

indica NAC grave con indicacion de ingreso a UTI".

2.2. Progresion de la NAC grave a sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA)

Desde el punto de vista fisiopatologico, la NAC se inicia con la microaspiracién de
microorganismos colonizadores de la orofaringe hacia el tracto respiratorio inferior. Una
vez en los alvéolos, los microorganismos desencadenan una respuesta inflamatoria
local con liberacién de citoquinas (IL-1, IL-6, TNF-a) y reclutamiento de neutréfilos®. Esta
respuesta, inicialmente protectora, puede volverse excesiva y sistémica, provocando
dafo epitelial y endotelial, aumento de la permeabilidad capilar, edema pulmonar vy, en

los casos graves, sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) y shock séptico®®.

El SDRA se define como una insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda de inicio dentro
de los 7 dias posteriores a un insulto clinico conocido, con opacidades bilaterales en la
radiografia de térax no explicadas por sobrecarga hidrica o insuficiencia cardiaca. La
definicion de Berlin (2012) clasifica el SDRA en tres categorias segun la gravedad de la
hipoxemia, medida por el indice PAFI (PaO,/FiO,): leve (200-300), moderado (100-200)
y grave (<100)°.

2.3. Teorias fisiopatologicas del SDRA

El SDRA moderado secundario a NAC grave se sustenta en varias teorias
fisiopatoldgicas que explican como la infeccion pulmonar y la ventilacion mecanica

pueden perpetuar la lesiéon pulmonar.

En primer lugar, la teoria de la respuesta inflamatoria desregulada (sepsis pulmonar)
sostiene que la NAC grave activa una cascada inflamatoria sistémica con liberacion de
citoquinas como IL-1, IL-6 y TNF-a, que aumentan la permeabilidad vascular y provocan
edema pulmonar no cardiogénico. Esto explica la hipoxemia refractaria y la evolucion

hacia shock séptico observada en el paciente.

En segundo lugar, la teoria del reclutamiento alveolar heterogéneo postula que en el
SDRA coexisten zonas colapsadas, zonas normalmente ventiladas y zonas
sobredistendidas. La aplicacion de una PEEP adecuada permite reclutar alvéolos
colapsados sin sobredistender los abiertos, mejorando la oxigenacion sin aumentar el

riesgo de lesion pulmonar inducida por el ventilador'. En este caso, los ajustes de PEEP
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se realizaron segun la evolucién de la PAFI, aunque la presencia de enfisema

panlobulillar limité la aplicabilidad de PEEP elevadas por el riesgo de barotrauma.

En tercer lugar, la teoria de la lesion pulmonar inducida por el ventilador (VILI) propuesta
por Slutsky y Ranieri explica que la ventilacion mecanica puede exacerbar la lesion
pulmonar mediante cuatro mecanismos: barotrauma (presiones elevadas), volutrauma
(volumenes tidal excesivos), atelectrauma (apertura y cierre ciclico de unidades
alveolares) y biotrauma (liberacion de mediadores inflamatorios sistémicos)'?. Esta
teoria fundamenta el uso de ventilacion protectora con volumen tidal bajo (6-8 ml/kg de
peso corporal predicho) y presion meseta <30 cmH,0, estrategia que se implemento en

el paciente a lo largo de su estancia en UTI.

2.4. Parametros de monitorizacion respiratoria y hemodinamica

indice de oxigenacién PAFI (PaO,/FiO,): La PAFI es el cociente entre la presion parcial
de oxigeno en sangre arterial (PaO,) y la fraccion inspirada de oxigeno (FiO;). En
condiciones normales, la PAFI| es superior a 300. La definicién de Berlin de 2012 clasifica
el SDRA en leve (200-300), moderado (100-200) y grave (menor a 100)°. Este indice se
correlaciona con la mortalidad y la duracion de la ventilacion mecanica, por lo que

constituye el principal marcador de respuesta a las intervenciones.

Compliance estatica (Cst): La compliance estatica se calcula como el volumen tidal
dividido por la diferencia entre la presion meseta y la PEEP (Cst = VT / (Pmeseta —
PEEP)). En individuos sanos, la Cst supera los 60 mL/cmH,0. En el SDRA moderado,
suele ser inferior a 40 mL/cmH,O, lo que indica un pulmén rigido con escaso
reclutamiento™. La monitorizacién de la Cst guia los ajustes de la PEEP y el volumen

tidal para evitar la sobredistension.

Escala Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS): La RASS es una herramienta
validada para cuantificar el nivel de sedacion y agitacién en pacientes criticos. Puntlua
desde -5 (sedacion profunda, sin respuesta al estimulo fisico) hasta +4 (combativo). El
objetivo habitual durante el weaning es alcanzar un RASS entre —2 y 0, que permite

realizar evaluaciones neuroldgicas e iniciar la movilizacién activa™.

Frecuencia respiratoria y SpO,: La frecuencia respiratoria normal en un adulto oscila
entre 12 y 18 respiraciones por minuto. En pacientes con SDRA bajo ventilacion
mecanica, la FR es controlada por el ventilador; durante las pruebas de weaning, una
FR superior a 35 rpm se considera un signo de fracaso del destete®. La SpO,, por su

parte, refleja el porcentaje de hemoglobina saturada con oxigeno; los valores normales
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se situan entre 95% y 100%. Se utiliza como objetivo de titulacién de la FiO,, buscando

mantener una SpO, entre 88% y 95% en pacientes con SDRA para evitar la hiperoxia.

Gasometria arterial: La PaO, normal en aire ambiente es de 80 a 100 mmHg; valores
inferiores a 60 mmHg definen hipoxemia. La PaCO, normal se encuentra entre 38 y 42
mmHg; por encima de 45 mmHg se considera hipercapnia. En el SDRA, a menudo se
acepta una hipercapnia permisiva (PaCO, hasta 60-70 mmHg) siempre que el pH se
mantenga por encima de 7,20, con el fin de limitar el volumen tidal y las presiones

elevadas’®.

2.5. Debilidad adquirida en la UTI (ICU-AW)

El modelo de la debilidad adquirida en UTI (ICU-AW) describe como la inmovilidad, la
sedaciéon profunda, los bloqueantes neuromusculares, la inflamacién sistémica y el
hipercatabolismo producen atrofia de las fibras musculares (especialmente tipo II) y
disfuncion neuromuscular'”'®. La ICU-AW afecta al 25-50% de los pacientes con
ventilacién mecanica prolongada (mas de 7 dias). Se asocia a un aumento de la
mortalidad, una estancia hospitalaria mas prolongada y una discapacidad funcional
persistente. El diagndstico temprano mediante la escala MRC (puntuacién menor de 48

sobre 60) y la movilizacién precoz son las intervenciones mas efectivas'’-'8.

2.6. Prevencion de ulceras por presiéon (UPP)

Los factores de riesgo para UPP en el paciente critico incluyen la inmovilidad, la
hipoalbuminemia, el uso de vasopresores y la edad avanzada. La guia clinica del
EPUAP/NPIAP/PPPIA (2019) recomienda cambios posturales cada dos horas, el uso de
superficies especiales como colchones antiescaras y la aplicacién de escalas de riesgo

como la de Braden®®.
2.7. Estado del arte

2.7.1. Higiene bucal en la prevencion de la neumonia asociada a ventilacion

mecanica: clorhexidina versus solucion fisiolégica

La neumonia asociada a la ventilacion mecanica (NAVM) es la infeccién nosocomial
mas frecuente en las unidades de cuidados intensivos y se asocia a un aumento de los
dias de ventilacion, de la estancia hospitalaria y de la mortalidad. La higiene bucal con
soluciones antisépticas constituye una medida central de prevencion. Durante afios, la
clorhexidina al 0,12% ha sido el estandar, ya que reduce la incidencia de NAVM al
disminuir la carga bacteriana orofaringea®. Sin embargo, estudios recientes han

planteado dudas sobre su seguridad, sugiriendo que la aspiracion de pequefias
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cantidades de clorhexidina podria causar toxicidad epitelial pulmonar y empeorar la

lesion pulmonar.

Diaz-Castrillon y colaboradores (2024) publicaron una revision sistematica con
metaanalisis en red que incluyé 14 estudios y 1.644 pacientes criticos con ventilacion
mecanica superior a 48 horas. Los resultados mostraron que la clorhexidina al 0,12%
redujo la incidencia de NAVM en comparaciéon con el placebo, pero no mostré un
beneficio significativo en la mortalidad. En cambio, la solucion fisiolégica se asocié a
una reduccién notable de la mortalidad en UCI (riesgo relativo 0,18), aunque sin
diferencias en la incidencia de NAVM?. El Proyecto Neumonia Zero (actualizacion 2022)
determind que, a pesar de la evidencia emergente sobre los riesgos de la clorhexidina,
las guias continuan recomendandola como medida de primera linea, aunque se insiste

en evitar su aspiracion®'.

2.7.2. Modos ventilatorios no convencionales: NAVA y la sincronia paciente-

ventilador

Los modos ventilatorios no convencionales se caracterizan por tener un control de bucle
cerrado®. Entre ellos, la asistencia ventilatoria ajustada neuralmente (NAVA) ha surgido
como una alternativa para mejorar la sincronia paciente-ventilador, especialmente en
pacientes con alto drive respiratorio y asincronias?. NAVA utiliza la actividad eléctrica
del diafragma (Edi) como sefial de control para el disparo, la asistencia y el ciclado, lo
que permite que el ventilador responda en tiempo real al esfuerzo neural del paciente?.
A diferencia de los modos convencionales, NAVA ha demostrado reducir
significativamente las asincronias y mejorar el acoplamiento neuroventilatorio®®. En
pacientes con SDRA, la implementacion de NAVA ha mostrado beneficios fisioldgicos,
como una mejor distribucion de la ventilacién y menor trabajo respiratorio®®. Sin
embargo, los estudios clinicos no han demostrado una superioridad clara sobre los

modos convencionales en términos de duracion de la ventilacion o mortalidad?”.

2.7.3. Weaning o destete ventilatorio

El proceso de weaning debe iniciarse tan pronto como se resuelva la condicion que
motivé la intubacion. Para ello, se han establecido criterios de preparacion que incluyen:
mejoria de la causa subyacente, estabilidad hemodinamica y una oxigenacion
adecuada. La evidencia actual es contundente a favor del uso de protocolos de weaning,
los cuales reducen la duracion de la ventilacion mecanica?. Un pilar fundamental en
este proceso es la prueba de ventilacién espontanea (SBT), que simula las condiciones

post-extubacion para evaluar la capacidad del paciente para mantener la respiracion por
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si mismo. La evidencia actual sugiere que el tubo en T y la presion de soporte son

métodos validos para la SBT?%,

La ecografia diafragmatica ha emergido como una herramienta prometedora para
predecir el éxito del weaning. Enmarcada en el concepto POCUS (point-of-care
ultrasonography), permite una evaluacion no invasiva y reproducible a la cabecera del
paciente®. La medicién de la excursion diafragmatica y el engrosamiento fraccional
durante la inspiracién se correlaciona con la capacidad del paciente para mantener la

ventilacién espontanea®'.

La debilidad adquirida en UTI (ICU-AW) es uno de los principales obstaculos para el
destete, afectando hasta al 50% de los pacientes con ventilacion mecanica
prolongada' '8, La pérdida de masa muscular reduce la capacidad de generar presion
negativa y mantener la ventilacion espontanea. La electroestimulacion neuromuscular
(EENM) ha surgido como una estrategia para preservar la masa muscular en pacientes
sedados que no pueden movilizarse activamente®. Rodriguez y colaboradores (2012)
demostraron que la EENM diaria preservo la fuerza muscular en pacientes con sepsis
grave®3. Campos Yy colaboradores (2022) encontraron que el agregado de EENM a un
programa de movilizaciéon temprana mejoré el puntaje de funcionalidad y redujo la
incidencia de ICU-AW?34,

Los sistemas automatizados de weaning de circuito cerrado ajustan automaticamente el
soporte ventilatorio en funcion de los parametros del paciente®. Una revisién Cochrane
(2025) demostré que estos sistemas reducen la duracion de la ventilacién mecanica en

aproximadamente un 24% y la estancia en UTI, sin aumentar la mortalidad®®.

El kinesidlogo juega un rol protagénico en todo el proceso de weaning. Su intervencion
es fundamental para evaluar la funcion de los musculos respiratorios, prevenir y tratar
las complicaciones asociadas a la inmovilidad, entrenar la musculatura inspiratoria, y

participar activamente en las SBT monitorizando la tolerancia del paciente®*".

2.7.4. Inteligencia artificial aplicada a la ventilacion mecanica

La inteligencia artificial (IA) y el aprendizaje automatico (machine learning, ML) han
comenzado a aplicarse en el campo de la ventilacidn mecanica. Segun una revision
sistematica de Gallifant y colaboradores (2022), la mayoria de los estudios se centran
en predecir el éxito del destete y las complicaciones, pero la mayoria son retrospectivos
y unicéntricos®. En el campo de las asincronias paciente-ventilador, el ML ha
demostrado ser prometedor para detectar ciclado corto y prolongado a partir de las

ondas de flujo y presion®°, Sin embargo, todavia no existen sistemas de IA plenamente
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implementados en la practica clinica diaria, y los modos de ventilacion automatizados
actuales se basan en circuitos cerrados y algoritmos preestablecidos, no en verdadera

inteligencia artificial*'.

3. PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Paciente masculino de 66 anos, jubilado, con domicilio en Ituzaingd, que ingresé en
ambulancia a la guardia del sanatorio derivado desde su domicilio, por presentar un
episodio sincopal. El cuadro clinico, de cinco dias de evolucién, se caracterizé por fiebre
persistente, quemadura de primer grado en miembros inferiores por exposicién solar en
un viaje al exterior, y diagndstico de neumonia adquirida en la comunidad (NAC) en otro
centro asistencial, donde se indicé tratamiento antibiético ambulatorio que no fue
iniciado por el paciente. EI motivo de consulta fue disnea, episodio sincopal, fiebre (38
°C), frecuencia cardiaca 110 latidos por minuto, frecuencia respiratoria 24 respiraciones
por minuto, presion arterial 110/80 mmHg y desaturacion de oxigeno (saturacion parcial
de oxigeno del 89 % en aire ambiente). El paciente presentaba antecedentes de
hipertensién arterial, dislipemia (ambas controladas con medicacién), tabaquismo
severo (20 a 40 cigarrillos por dia) y hepatitis en la infancia, referida por la familia durante
la internacion. No referia alergias medicamentosas. Una vez estabilizado en la guardia,
se encontraba vigil y orientado en las tres esferas. A la auscultacion pulmonar, se
evidencié hipoventilacién bilateral, con mayor compromiso en bases a predominio en
campo pulmonar izquierdo, con sibilancias en inspiracion en ambos hemitérax. Se
diagnostico insuficiencia respiratoria aguda tipo | secundaria a NAC grave, por lo que
fue ingresado a la unidad de terapia intensiva (UTI) el mismo dia. En la UTI se realiz6
una tomografia computada de térax que mostré signos de enfisema panlobulillar
bilateral, patrén en vidrio esmerilado parcheado en el l6bulo inferior derecho con
tendencia a la consolidacion y broncograma aéreo, adenomegalia pretraqueal de 12
mm, hernia hiatal y ateromatosis aédrtica. Se inici6é tratamiento empirico con antibioticos

y se tomaron cultivos; el hisopado para COVID-19 resulté negativo.

Durante la madrugada del segundo dia de internacion, el paciente presentd un deterioro
agudo del estado neuroldgico con escala de coma de Glasgow menor de 8 puntos,
pupilas midticas e hiporreactivas, y ausencia de respuesta a antagonistas de opioides y
benzodiacepinas, por lo que requirid intubacién orotraqueal con tubo endotraqueal
nuamero 8,0 fijo a 23 cm desde la arcada dentaria, y conexion a asistencia ventilatoria
mecanica en modalidad controlada por volumen (VCV) con los siguientes parametros
iniciales: volumen tidal de 490 ml, frecuencia respiratoria de 18 ciclos por minuto, presion

positiva al final de la espiracion (PEEP) de 7 cmH,0O, fraccién inspirada de oxigeno
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(FiO;) de 0,45, tiempo inspiratorio de 0,90 segundos y flujo en curva cuadrada. En ese
momento, los signos vitales eran frecuencia cardiaca de 68 latidos por minuto,
frecuencia respiratoria de 18 ciclos por minuto, presion arterial de 133/63 mmHg vy
saturacion de oxigeno entre 94 y 95 %. La primera gasometria arterial tras la intubacion,
con FiO, del 45%, mostré pH 7,27, presion parcial de didxido de carbono (pCO,) de 41,4
mmHg, presién parcial de oxigeno (pO,) de 77,3 mmHg, bicarbonato (HCOs™) de 18,9
mEQg/L, exceso de base (EB) de -7,5 y saturacion de oxigeno del 95,1 %, lo que permitid
calcular un indice de oxigenacion PAFI (pO,/FiO,) de 171,77, indicativo de una lesion
pulmonar aguda grave. El paciente se mantuvo bajo sedoanalgesia profunda con
midazolam y fentanilo, con un RASS de -5, y requirié bloqueo neuromuscular
intermitente con atracurio para optimizar la sincronia con el ventilador. Como
consecuencia, el patrén ventilatorio fue completamente controlado por el ventilador, sin
participacion activa de la musculatura accesoria ni movimientos toracoabdominales
espontaneos; la tos fue inefectiva y se constaté la presencia de broncorrea
mucoamarillenta espesa que requirid aspiracion de secreciones por sistema cerrado.
Desde el punto de vista motor, el paciente se encontraba postrado en la cama, sin
capacidad de movimiento activo ni de sedestacion, giro o desplazamiento, por lo que
todas las movilizaciones fueron pasivas, realizadas por el personal de kinesiologia, con
cambios posturales programados y elevacion de la cabecera a 45°. Los estudios de
laboratorio obtenidos mostraron una glucemia de 164 mg/dL, urea de 48 mg/dL,
creatinina de 1,3 mg/dL, sodio de 126 mEq/L, potasio de 3,1 mEq/L, cloro de 93 mEq/L,
hematocrito del 38 %, hemoglobina de 13,2 g/dL, leucocitos de 13 450 por mm?,
plaguetas de 162 000 por mm?3, transaminasa glutdmico-oxalacética (TGO) de 1,6 U/L,
transaminasa glutamico-piravica (TGP) de 0,92 U/L, fosfatasa alcalina de 103 UJL,
bilirrubina total de 1,6 mg/dL, tiempo de protrombina del 60 % y relacion internacional
normalizada (RIN) de 1,46. Estos hallazgos evidenciaban un proceso infeccioso
sistémico con afectacion de la funcion renal y del perfil hepatico. El paciente permanecio
en la UTI con prondstico reservado y en espera de la evolucion de los cultivos y de la

respuesta al tratamiento antibiético empirico.

Diagnéstico kinésico: paciente con alteracion de la mecanica ventilatoria, insuficiencia
respiratoria hipoxémica tipo |, y deterioro funcional secundaria a neumonia adquirida en

la comunidad grave, en el contexto de shock séptico de foco respiratorio.
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4. OBJETIVOS

Objetivo general:

Restablecer la capacidad respiratoria y funcional del paciente en base a la evolucién

clinica, mediante un abordaje kinésico multimodal.
Objetivos especificos:
Corto plazo:

e Mantener la permeabilidad de la via aérea artificial mediante técnicas de higiene

bronquial y aspiracion de secreciones.

e Optimizar el seteo ventilatorio en modo controlado por volumen segun los

resultados del estado acido-base y la mecanica pulmonar.

e Prevenir la aparicion de ulceras por presion y contracturas mediante cambios

posturales programados y movilizaciones pasivas.
Mediano plazo:

e Prevenir complicaciones asociadas a la ventilacion mecanica y a la inmovilidad,
como la neumonia asociada al ventilador (NAVM) y la debilidad adquirida en UTI
(ICU-AW).

e Optimizar la funcién respiratoria y el intercambio gaseoso, monitorizado a través

del indice PAFI y la compliance estatica.
Largo plazo:

e Favorecer la recuperacion funcional precoz mediante la movilizacién activa, en

cuanto las condiciones clinicas y el nivel de sedacion lo permitan.

o Facilitar el proceso de weaning, reduciendo progresivamente la sedacion y

transicionando a modos ventilatorios espontaneos.

5. VARIABLES DEL ESTUDIO

Para evaluar el cumplimiento de estos objetivos, se definieron las siguientes variables.
La variable independiente consistié en un protocolo de abordaje kinésico que incluyé:
terapia de higiene bronquial, optimizacion del seteo ventilatorio en modo controlado por
volumen, cambios posturales cada dos horas, movilizaciones pasivas diarias de los
cuatro miembros, prevencion sistematica de ulceras por presion mediante el uso de

colchén antiescaras, y posteriormente, estrategias de weaning**#3. La variable
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dependiente principal fue la relacién PaO,/FiO, (PAFI), obtenida a partir de gasometrias
arteriales realizadas cada doce horas. Como variables dependientes secundarias se
consideraron: la compliance estatica del sistema respiratorio, calculada como cociente
entre el volumen tidal y la diferencia entre presion meseta y PEEP, registrada también
cada doce horas“*?; y el nivel de sedacién medido con la escala Richmond Agitation-
Sedation Scale (RASS) cada ocho horas*. Se seleccioné un disefio de caso Unico de
base multiple, que permite evaluar el efecto de la intervencién al comparar la evolucién
del paciente a lo largo de las diferentes etapas del tratamiento: linea de base (evaluacion
inicial con tres mediciones sucesivas), intervencién activa, ventana neuroldgica para
intento de weaning*?. Este disefio es especialmente util en el contexto de la unidad de

cuidados intensivos debido a la inestabilidad clinica caracteristica de estos pacientes.

6. PLAN DE TRATAMIENTO

Tabla 1. Organizacion del plan terapéutico.
Objetivo Intervenciones

Documentar la evolucién clinica sin Monitoreo continuo, soporte médico (oxigenoterapia,
intervencion kinésica activa. antibiéticos, intubacion). Se registran las 3 mediciones

basales.

Aplicar el protocolo kinésico para mejorar THB, optimizaciéon del seteo ventilatorio (VCV), cambios
oxigenacion, prevenir complicaciones y posturales c/2h, movilizaciones pasivas, prevencion de

preparar el weaning. UPP y NAVM, control de sedacion.

Evaluar la capacidad del paciente para Reduccion de sedacién (RASS -2 a 0), suspension de
Z-E:He mantener la ventilacion espontanea. BNM, cambio a modos espontaneos (PCV — PSV),

suspension de THB activa.

La primera etapa (fase A) tuvo una duracion de veinticuatro horas, abarcando desde el
ingreso a guardia hasta doce horas después de la intubacién orotraqueal (es decir,
durante el dia 0), con el objetivo de documentar la evolucién clinica del paciente sin
intervencion kinésica activa, limitdndose al monitoreo continuo y al soporte médico
(oxigenoterapia, administracion de antibidticos, e intubacion de urgencia ante el
deterioro neuroldgico)*2. Las tres mediciones de la linea de base multiple se realizaron

durante esta fase.
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La segunda etapa (fase B) se extendié desde el dia posterior a la intubacion (dia 1)
hasta el décimo dia, cuando se intentaron las primeras ventanas de weaning, Yy
constituyo el nucleo de la intervencion kinésica. Durante esta etapa se aplico el protocolo
multimodal completo, midiendo los cambios en la PAFI, la compliance estatica y la
prevencion de complicaciones como las ulceras por presion, la neumonia asociada a

ventilacion mecanica (NAVM) y la debilidad adquirida en la UTI[4243,

La tercera etapa (fase C) consistidé en ventanas diarias de dos a cuatro horas, durante
tres dias consecutivos (entre los dias 10 y 12 de tratamiento), en las cuales se redujo la
sedacioén hasta lograr un RASS entre -2 y 0, se cambid el modo ventilatorio a presién de
soporte (PSV), y se suspendié la terapia de higiene bronquial activa*?. El objetivo fue
evaluar la capacidad del paciente para mantener la funcion respiratoria, lo que permitio
valorar la preparacion para el destete. Estas ventanas se realizaron cuando el paciente
alcanzé una PAFI superior a 200 y estabilidad hemodinamica sin vasopresores (dia 10
aproximadamente). Sin embargo, durante estas ventanas el paciente presentd
asincronias ventilatorias, excitacién psicomotriz y empeoramiento de la relacion PAFI,
por lo que el weaning no fue exitoso y se reinicié la sedacion profunda. No se alcanzé
la extubacion, y el paciente obité el dia 15 de tratamiento por falla multiorganica®. Dado
que no hubo una fase posterior a la extubacién, el disefio se limité a las fases A, B y
Cs42,

Durante las primeras veinticuatro horas (fase A), las intervenciones se limitaron al
monitoreo continuo de los signos vitales (frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
presion arterial media, saturacion de oxigeno), la auscultacion pulmonar cada cuatro
horas y la gasometria arterial cada seis a ocho horas'. No se aplicaron técnicas
kinésicas activas, solo se registraron los parametros basales para establecer las tres

mediciones de la linea de base multiple.

En la fase de intervencion kinésica intensiva (fase B), que se desarrollé desde el dia 1
hasta el dia 10, se implementaron cinco grupos de intervenciones. La terapia de higiene
bronquial se realizé dos veces al dia (mafana y tarde) e incluyd aspiracién endotraqueal
por sistema cerrado, aspiracion del lago orofaringeo (LOF), higiene bucal con cepillo y
solucidn fisiologica cada seis a ocho horas, control y ajuste de la presion del cuff del
tubo endotraqueal manteniéndola entre 20 y 30 cmH,O, cambio de sujeciones y
verificacion de la posicion del tubo a 23 cm de la arcada dentaria*?,*3. La optimizacion
del seteo ventilatorio se realizd en conjunto con el equipo médico en modo VCV, con un
volumen tidal calculado entre 6 y 8 ml/kg de peso corporal predicho (para un paciente
de 70,56 kg de PCP, esto representa un rango de 420 a 560 ml), una PEEP ajustada
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segun los valores de PAFI (de 8 a 10 cmH,0O para PAFI entre 150 y 200, y de 10 a 12
cmH,O para PAFI entre 200 y 250, siempre que la estabilidad hemodinamica lo
permitiera), y una FiO, titulada para mantener una saturacién de oxigeno entre el 88%
y el 95%**,43. Se monitorizo la presién meseta manteniéndola por debajo de 30 cmH,O
y la presién de distension (diferencia entre meseta y PEEP) por debajo de 15 cmH,0,
siguiendo las recomendaciones de la ventilacion protectora pulmonar*3,#. La prevencién
de ulceras por presion se implementd con cambios posturales cada dos horas (con
registro escrito), alternando decubito supino, lateral derecho y lateral izquierdo a 45°, el
uso de un colchén antiescaras, y la colocacion de almohadas™. Las movilizaciones
pasivas se realizaron dos veces al dia, abarcando todas las articulaciones de los cuatro
miembros: hombro (flexién, abduccion y rotacion), codo (flexoextension), pronacion y
supinacion del antebrazo, mufieca (flexoextensién, desviaciones), cadera (flexion,
abduccidn y rotacion), rodilla (flexoextension) y tobillo (flexién dorsal y plantar, inversion
y eversién). Cada movimiento se ejecutd diez veces de forma lenta y controlada, sin
producir desaturacién“?. La movilizacion pasiva ha demostrado ser segura en un gran
numero de pacientes criticos porque no provoca cambios hemodinamicos, respiratorios
ni neuroldgicos, aunque debe destacarse que no previene la pérdida de masa muscular
ni la debilidad adquirida®?, por lo que se priorizé la movilizacién activa temprana siempre

que fue posible*®.

Durante las ventanas de weaning (fase C), que se extendieron desde el dia 10 hasta el
dia 12 de tratamiento, se redujo la infusién de midazolam y fentanilo bajo supervisién
médica hasta lograr un RASS entre -2 y 0, y se suspendio el bloqueante neuromuscular
(atracurio). El proceso de destete se realizd6 de forma escalonada. En una primera
instancia, durante el dia 10 de tratamiento, se realiz6 el pasaje a modo presion control
(PCV) con los siguientes parametros: presion control de 13 cmH,O, PEEP de 7 cmH,0,
FiO, de 0,55, tiempo inspiratorio de 1,0 segundo y frecuencia respiratoria de 20 ciclos
por minuto, obteniéndose un volumen tidal resultante de aproximadamente 420 ml y un
volumen minuto de 10,0 L/min. Durante esta prueba se monitorizaron los signos vitales
y se evaluo la tolerancia hemodinamica y respiratoria. Debido a que el paciente mostro
una respuesta aceptable (con una PAFI de 224 y estabilidad hemodinamica), se decidio
avanzar a una prueba en modo presién de soporte (PSV) durante el dia 13, con los
siguientes parametros: presion de soporte de 12 cmH,O, PEEP de 7 cmH,0, FiO, de
0,55, y volumen tidal de 420 ml, con un volumen minuto de 10,0 L/min. Sin embargo,
durante la prueba en PSV, el paciente presenté asincronias ventilatorias severas (doble
gatillado y esfuerzos inefectivos), taquicardia con frecuencia cardiaca superior a 140

latidos por minuto, excitacion psicomotriz y empeoramiento de la relacion PAFI, que

Pagina 20 de 37



°*UNIVERSIDAD

UISALUD

descendié a valores de 125 en el dia 13 y de 97,3 en el dia 14. Por este motivo, el
weaning no fue exitoso y se reinicid la sedacion profunda (RASS -5) y el modo VCV
controlado***3. Durante estas ventanas no se realizé terapia de higiene bronquial activa,

solo aspiracién si era estrictamente necesaria.
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7. RESULTADOS

A continuacion, se presentan los resultados del monitoreo diario de los parametros
mencionados, que permiten evaluar la evolucion del paciente y la respuesta al

tratamiento kinésico.

Figura 1. Evolucién de la FiO, durante la estancia en UTI.

Figura 1. Evolucién de la FiOz durante la estancia en UTI
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El paciente inicié con una FiO, del 45% el dia 1 (20/02), requiriendo aumentos hasta el
65% en momentos de descompensacion (dias 11 y 12), con posteriores descensos
segun la evolucién clinica. La FiO, se mantuvo entre el 40% y el 65% durante toda la

internacion, reflejando la necesidad de soporte oxidativo variable.

Figura 2. Evolucion de la SpO, durante la estancia en UTI. La linea punteada en rojo

indica el valor minimo que se considera un resultado normal [2].

Figura 2. Evolucion de la SpO: durante la estancia en UTI
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La SpO, se mantuvo mayormente entre 92-98%, con episodios de desaturacion a 90-
92% en dias criticos (dia 8 y dia 14). El limite inferior de la normalidad (95%) se sefial6
como referencia, aunque el paciente presentd valores por debajo de este umbral en

multiples ocasiones, lo que evidencia la persistencia de la hipoxemia.

Figura 3. Evolucion del PaFi durante la estancia en UTI. Las zonas sombreadas indican
la gravedad del SDRA [3].

Figura 3. Evolucién del indice PaFi durante la estancia en UTI
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El PaFi inicial fue de 171,8 (dia 1, SDRA moderado). A lo largo de la internacion se
observaron fluctuaciones, con un valor minimo de 97,4 (dia 11, SDRA severo) y un
maximo de 224 (dia 14, SDRA moderado). Nunca alcanzé valores normales (>300), lo
que refleja la gravedad del SDRA secundario a neumonia grave. La evolucion mostro
una tendencia general a la mejoria inicial (dias 1 a 10), seguida de un deterioro durante

las ventanas de weaning (dias 11 a 14) y un empeoramiento final (dia 15).
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Figura 4. Evolucion de la FR durante la estancia en UTI. La linea punteada en rojo indica

el maximo valor que se considera normal [4].

Figura 4. Evolucién de la FR durante la estancia en UTI
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Durante la mayor parte de la internacién, el paciente se mantuvo en ventilacién
controlada, con FR ajustada por el respirador entre 18 y 22 rpm. Durante los intentos de
weaning (dias 11 a 14), se observo taquipnea (hasta 29 rpm) y asincronias ventilatorias,

lo que contribuy6 al fracaso del destete.
Figura 5. Evolucién de PaO, durante la estancia en UTI [5].

Figura 5. Evolucién de PaO: durante la estancia en UTI
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La PaO, mostré valores por debajo del limite inferior normal en los primeros dias (dias
1 a 4), con mejoria transitoria entre los dias 5y 8. Se observé un pico maximo de 123,2
mmHg el dia 14, pero al dia siguiente cayd bruscamente a 77,2 mmHg, coincidiendo

con el deterioro final del paciente.
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Figura 6. Evolucion de PaCO, durante la estancia en UTI [5].

Figura 5. Evolucién de PaCO: durante la estancia en UTI
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La PaCO, se mantuvo mayormente dentro del rango normal (38-42 mmHg) durante los
primeros 7 dias, con una elevacion significativa el dia 8 (57,0 mmHg), que luego retorné
a valores normales. Sin embargo, el dia 15 presentd un nuevo pico de 60,3 mmHg,

reflejando la insuficiencia ventilatoria y el fallo respiratorio agudo que precedio al ébito.

Pagina 25 de 37



°*UNIVERSIDAD

UISALUD

Tabla 2. Evolucién de los parametros analizados durante el tiempo de permanencia en

UTLL.
Fecha | FiO, (%) | FR (rpm) | SpO, (%) | PaO, (mmHg) Paco. RASS | PaFi
(mmHg)

Dia2 |45 18 94-95 77,3 414 5 171,7
Dia3 |45 18 94-95 69,8 38,5 5 155,1
Diad |40 20 99-100 76,4 35,5 5 191,0
Dia5 |45 20 94 71,7 38,8 5 159,3
Dia6 |45 18 93 87,8 40,0 5 1951
Dia7 |45 20 92 86,4 425 5 192,0
Dia8 |55 20 92-95 96,7 417 5 175,8
Dia9 |60 20 92-96 99,0 57,0 5 165,0
Dia 10 |45 22 94-96 93,7 38,9 5 208,2
Dia 11 |65 24 94 63,3 42,0 5 97,4
Dia 12 | 45 20 93 64,8 39,8 +1 1440
Dia 13 |55 29 92 82,9 38,8 +1 150,7
Dia 14 |55 22 95 123,2 434 +2 2240
Dia 15 |55 22 96 77,2 60,3 4 140,4
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8. DISCUSION

La presente discusién articula los resultados obtenidos en el caso clinico con el marco
tedrico y el estado del arte, organizandose en funcién de las variables de interés:
evolucion de la oxigenacion (PAFI), prevencién de la neumonia asociada al ventilador
(NAVM) mediante higiene bucal, destete ventilatorio (weaning), prevencion de la
debilidad adquirida en UTI (ICU-AW) y de Ulceras por presién (UPP). Para cada variable

se destacan consistencias y contradicciones con la literatura cientifica actual.

El paciente presentd una PAFI inicial de 152, con fluctuaciones a lo largo de la
internacion (minimo 97,4, maximo 224), sin alcanzar valores normales. Esta evolucion
refleja la gravedad del SDRA secundario a NAC grave y es consistente con lo reportado
en la literatura, donde la mortalidad del SDRA moderado oscila entre el 30% y el 45%°*.
La mejoria observada hacia el dia 14 (PAFI 224) coincidié con una optimizacion del
seteo ventilatorio (volumen tidal de 6-8 mi/kg, PEEP ajustada segun PAFI, presion
meseta <30 cmH,0), siguiendo los principios de la ventilacion protectora*®. Sin embargo,
el posterior empeoramiento de la oxigenacion y el fracaso del weaning evidencian que
la lesidon pulmonar subyacente no se resolvié completamente. Este patron de mejoria
transitoria seguida de deterioro es frecuente en pacientes con SDRA y shock séptico,
donde la tormenta inflamatoria sistémica perpetua el dafio alveolar®™. La evolucién de la
PAFI en este caso confirma la relevancia de la respuesta inflamatoria desregulada como
mecanismo central en la progresion de la NAC grave a SDRA2. Asimismo, la mejoria
transitoria con PEEP ajustada y el deterioro al reducir la sedacion y cambiar a modos
espontaneos son consistentes con la teoria del reclutamiento alveolar heterogéneo''. La
presencia de enfisema panlobulillar con bullas, documentado en la tomografia
computarizada de térax, contraindica el decubito prono por el riesgo elevado de
barotrauma®, lo que limitd las opciones terapéuticas para el SDRA grave y pudo haber

contribuido al desenlace desfavorable.

En cuanto a la prevencion de la neumonia asociada al ventilador, el resultado mas
relevante fue la ausencia de NAVM durante toda la estancia en UTI, confirmada por
cultivos de minibal seriados negativos, asi como por hemocultivos y cultivos de liquido
cefalorraquideo negativos, lo que descarté una sobreinfeccion bacteriana. Este logro se
obtuvo con un protocolo de higiene bucal que incluy6 solucion fisiolégica aplicada cada
seis a ocho horas, combinada con cepillado mecanico, aspiracion del lago orofaringeo
previa a la aplicacion y control estricto de la presion del cuff (20-30 cmH,O). Al analizar
este resultado a la luz del estado del arte, el metaanalisis en red de Diaz-Castrillén et
al. (2024) reportd que la solucién fisioldgica se asocio a una reduccion significativa de

la mortalidad en UCI (riesgo relativo 0,18), aunque sin diferencias en la incidencia de
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NAVM en comparacion con la clorhexidina®. Nuestro resultado se alinea con esta
evidencia, ya que no se registré ningun episodio de NAVM a pesar de usar solucion
fisiologica. El Proyecto Neumonia Zero (actualizacién 2022) sugiere que la solucién
fisioldgica es una alternativa aceptable cuando la clorhexidina esta contraindicada®'. En
nuestro caso, la aspiracién del lago orofaringeo previa a la aplicacién y el control estricto
del cuff minimizaron el riesgo de microaspiraciones, lo que probablemente contribuy6 a
la ausencia de neumonia. Sin embargo, a pesar de la ausencia de NAVM, el paciente
obitd por falla multiorganica. La negatividad de los cultivos sugiere que el daio pulmonar
fue mas consecuencia de la respuesta inflamatoria sistémica que de una infeccion
bacteriana persistente, lo que explica la refractariedad al tratamiento antibiético. Este
hallazgo plantea una pregunta central: ¢la prevencidn de la NAVM con solucion
fisioldgica es suficiente para modificar el prondstico en pacientes con SDRA grave y
shock séptico? La evidencia actual sugiere que, si bien la higiene bucal reduce la
incidencia de NAVM, la mortalidad en estos pacientes esta mas determinada por la

gravedad del cuadro basal y la disfunciéon multiorganica que por la infeccion nosocomial.

En relacion con el destete ventilatorio, el paciente presentd ventanas de weaning fallidas
(dias 11 a 14), con aparicién de asincronias ventilatorias severas (doble gatillado,
esfuerzos inefectivos), excitacién psicomotriz y empeoramiento de la PAFI (descenso a
97,4), lo que obligd a reiniciar la sedacién profunda (RASS -5) y el modo volumen
control. El desfavorable desenlace es consistente con la literatura que reporta una
mortalidad del 34% en la neumonia bacteriémica por neumococo en Argentina, siendo
la ventilacién mecanica un factor de riesgo independiente®. Ademas, en pacientes con
SDRA moderado que requieren sedacion profunda prolongada y bloqueantes
neuromusculares, la tasa de fracaso del weaning es elevada®®. Desde la perspectiva de
la teoria de la lesion pulmonar inducida por el ventilador'?, el cambio de VCV a modo
PCV, y luego, a modo PSV durante las ventanas de weaning, pudo haber aumentado el
estrés pulmonar en zonas previamente reclutadas desencadenando asincronias y
deterioro. La presencia de enfisema panlobulillar confiri6 una compliance pulmonar
anormalmente alta en algunas zonas y baja en otras, lo que favorecio la sobredistension
y el barotrauma funcional, con una compliance estatica que oscilé entre 25 y 43
ml/cmH,0, sin alcanzar valores 6ptimos de forma sostenida®. No se implemento
decubito prono por contraindicaciéon explicita (riesgo de barotrauma por bullas), lo que
limité las opciones de rescate para el SDRA grave®. En este contexto, los modos
ventilatorios no convencionales como NAVA podrian haber ofrecido una alternativa para
mejorar la sincronia paciente-ventilador durante el weaning, ya que ha demostrado

reducir las asincronias al utilizar la actividad eléctrica del diafragma como senal de
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control?®. Sin embargo, en este caso no se dispuso de este modo en la UTI, y ademas
el paciente presentaba sedacion profunda (RASS -5) y bloqueo neuromuscular, lo que
contraindica su uso®*. Por otro lado, las herramientas de inteligencia artificial para la
deteccién automatizada de asincronias, basadas en machine learning, podrian haber
permitido una identificacion mas temprana y precisa de los patrones de fracaso del
weaning®. Sin embargo, estas herramientas no estan disponibles en la practica clinica
habitual.

En cuanto a la prevencion de la debilidad adquirida en UTI, el paciente permanecio la
mayor parte del tiempo con RASS -5 y recibio atracurio, lo que imposibilité la evaluacion
de fuerza muscular voluntaria y la movilizacion activa. Se realizaron movilizaciones
pasivas diarias. Al analizar este resultado con el estado del arte, el metaanalisis de
Martinez Camacho et al. (2025) demostré que la movilizacidon pasiva no reduce
significativamente la incidencia de ICU-AW, aunque mejora el rango articular y previene
Ulceras por presion®. Con respecto al paciente, no se registraron ulceras por presion,
pero ademas, debido al RASS -5, no se pudo realizar la evaluacion de la ICU-AW""-18,
La movilizacién pasiva no previene la atrofia de fibras musculares tipo Il, que requiere
contraccidn activa. Por lo tanto, nuestro resultado es consistente con la literatura que
indica que la movilizacion pasiva es insuficiente para prevenir la ICU-AW, y que la
movilizacidn activa temprana deberia iniciarse en cuanto el nivel de sedacién lo permita
(RASS = -2).

Este caso unico presenta limitaciones inherentes a su disefio. Por un lado, al tratarse de
un estudio de caso unico, los hallazgos no son generalizables a otras poblaciones, y la
ausencia de un grupo control impide atribuir una relacion causal directa entre las
intervenciones kinésicas y los resultados observados. Y , por otro lado, no fue posible
evaluar la fuerza muscular mediante la escala MRC debido a la sedacién profunda
(RASS -5) y al bloqueo neuromuscular, lo que limita la caracterizacion completa de la
debilidad adquirida en UTI.
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9. CONCLUSION

El caso demuestra que el rol kinesidlogo en UTI es exitoso en la prevencién de
complicaciones, pero no siempre logra modificar la evolucion de la enfermedad de base

cuando ésta es irreversible.

Desde lo kinésico, se lograron dos objetivos relevantes: la ausencia de neumonia
asociada a ventilacion mecanica y ausencia de Ulceras por presién durante toda la
internacién, lo que demuestra la efectividad de las medidas de prevencién
implementadas. Sin embargo, no se pudo facilitar el destete ventilatorio, probablemente
por el retraso en la movilizacién activa (limitada por sedacion profunda e inestabilidad

hemodinamica) y por la gravedad irreversible de la sepsis.
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11. ANEXOS

Anexo 1.

Anexo 2.

Tabla. Escala RASS

+4
+3
+2
+1

BN - o

-5

Combativo, violento, peligroso para el personal.
Muy agitado. Se retira tubos o catéteres. Agresivo.
Agitado. Movimientos sin propdsito. Asincronia P-V.
Inquieto, ansioso (movimientos no agresivos).
Alerta y calmo.

Abre los ojos al llamado con contacto visual > 10 sequndos.
Abre los ojos al llamado con contacto visual < 10 sequndos.
Movimiento o apertura ocular al llamado sin contacto visual.

Apertura ocular o movimiento al estimulo fisico.
No responde al estimulo verbal ni fisico.

P-V: paciente-ventilador.
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Anexo 3.
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Por medio del presente documento, doy mi autorizacion para que toda la informacién
vinculada a mi historia clinica, incluyendo imagenes y otros datos relevantes, pueda ser
utilizada en el desarrollo del Trabajo Final Integrador del estudiante mencionado mas
abajo. Esta informacién podra ser empleada en presentaciones académicas, cientificas
y docentes, asi como en publicaciones escritas u orales, siempre con fines educativos

o de investigacion.

Entiendo que no se divulgara mi nombre ni otros datos que permitan identificarme
directamente, y que se hara lo posible por preservar mi anonimato tanto en el texto como
en las imagenes utilizadas. Sin embargo, comprendo que no se puede garantizar el

anonimato completo.

Declaro que se me brindé informacion completa y clara sobre el propésito del trabajo,
los métodos que se emplearan y los posibles beneficios de la participacién. Asimismo,
confirmo que tuve la oportunidad de realizar todas las preguntas que consideré

necesarias y que fueron respondidas de forma adecuada.

Entiendo que mi participacion es completamente voluntaria y que puedo retirarme en
cualquier momento, sin necesidad de justificar mi decisién y sin que esto afecte mi
atencion médica. Acepto que la informacién podréa estar disponible para el ambito
académico/cientifico, incluyendo la posibilidad de que personas ajenas a la institucion

accedan a ella.

Por lo tanto, manifiesto mi consentimiento para que mis datos sean utilizados segun lo
expuesto, y autorizo mi participacion en el Trabajo Final Integrador titulado

", elaborado por el/la estudiante (DNI :

Legajo ), perteneciente a la Licenciatura en Kinesiologia y Fisiatria de la
Universidad ISALUD, con sede en C.A.B.A, Argentina.

Nombre del/la paciente:

D.N.I.:

Firma:

Buenos Aires, de de 20
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