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RESUMEN

Antecedentes: las Enfermedades Cerebrovasculares se sitian como la primera
causa de muerte entre las mujeres y la tercera en hombres a nivel nacional. Son
numerosas las secuelas que pueden sufrir los supervivientes, entre las que se
encuentran las alteraciones del control motor y del tono muscular. Estas son las que
hacen plantearse el grado de afectacion de la musculatura implicada en la ventilacion
tras un Accidente Cerebrovascular, ya sea de manera directa o0 mediante la alteracion
de las cadenas musculares que confluyen en torno al Centro Frénico del Diafragma.

Objetivos: conocer la funcion respiratoria, asi como el estado del hemidiafragma del
lado afecto en pacientes con hemiparesia cronica secundaria a un Accidente

Cerebrovascular

Metodologia: se formd un Unico grupo de intervencion compuesto por 4 varones con
una edad media de 54.75 afos diagnosticados de hemiparesia cronica (2 hemiparesia
izquierda y 2 hemiparesia derecha). Se valoro el estado tréfico del diafragma, asi como
su desplazamiento tanto en reposo como durante una inspiracién profunda mediante
una ecografia toracica. También fueron recogidos los volimenes pulmonares
estaticos y dinamicos mediante espirometria y se valoraron la Presiones Maximas
Respiratorias. Se realizé un analisis descriptivo de todas las variables y se determiné
la asociacion entre variables cuantitativas de distribucion paramétrica mediante la t de
Student para muestras relacionadas. Como grado de significacion estadistica se

empled un valor de p<0.05.

Resultados: se encontrd0 una disminucion de todas las variables medidas con
respecto a los valores tedricos marcados para el grupo de intervencion. Aunque al
comparar los datos ecograficos (estado tréfico y desplazamiento) medidos en el
hemidiafragma sano y el afecto no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas (p=0.221 y p=0.146) respectivamente. Se encontraron valores de
correlacién positiva entre las variables grosor del diafragma y CVF y entre CVF y

desplazamiento diafragméatico en inspiracion profunda.

Conclusiones: los datos recogidos demuestran que la funcion pulmonar tras un

accidente cerebrovascular se ve afectada, disminuyendo su capacidad de ventilacion.



Esto pone de manifiesto la necesidad de abordaje de la musculatura implicada en la

ventilacion en los programas de rehabilitacion tras el Ictus.

PALABRAS CLAVE: funcién pulmonar, hemiparesia, Accidente Cerebrovascular,

Diafragma, ecografia.



ABSTRACT

Background: Cerebrovascular diseases are the main cause of death among women
and the third in men in Spain. There are numerous aftermaths that survivors may
suffer, among which are postural control and muscle tone deficits. These make
ourselves consider the degree of damage to the muscles involved in ventilation after a
stroke, either directly or by altering the muscle chains that converge around the phrenic
center of the diaphragm.

Objetives: to know the respiratory function as well as the state of the hemidiaphragm

on the affected side in patients with chronic hemiparesis secondary to stroke

Metodology: a single intervention group consisting of 4 men with averaging 54.75
years old diagnosed with chronic hemiparesis (2 left and 2 right hemiparesis) was
formed. The trophic status of the diaphragm and displacement both at rest and during
deep inspiration were evaluated via chest ultrasound. There were also collected static
and dynamic lung volumes by spirometry and respiratory maximum pressures were
assessed. A descriptive analysis of all variables was performed and the association
between quantitative variables of parametric distribution by t Student for related
samples was determined. Degree of statistical significance was determined as a
p<0.05.

Results: a decrease in all variables measured with respect to the theoretical values
set for the intervention group was found. While comparing ultrasonographic data
(trophic status and displacement) measured in healthy hemidiaphragm and affection
no statistically significant differences (p = 0.221 and p = 0.146) were found
respectively. Positive correlation values between variables and diaphragm thickness
between FVC and FVC and diaphragmatic displacement were found in deep

inspiration.

Conclusion: the data collected show that lung function after stroke is affected,
decreasing ventilation capacity. This highlights the need for addressing the muscles

involved in ventilation in rehabilitation programs after stroke.

KEY WORDS: lung function, hemiparesis, stroke, diaphragm, ultrasonography.
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1.1. EL ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

El Accidente Cerebrovascular (ACV), también llamado Ictus se encuentra
englobado dentro de las Enfermedades Cerebrovasculares (ECV), que son aquellas
gue afectan a los vasos sanguineos que riegan el cerebro, siendo la poblacion mayor

de 65 afios la méas afectada (1).

El Accidente Cerebrovascular es definido segun la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) como: “signo clinico de trastorno focal o global en el funcionamiento
cerebral de rpida apariciébn, con un presumible origen vascular y una duracion

superior a 24 horas” (2).

La Federacion Espafola de Ictus lo define como “la enfermedad
cerebrovascular que se produce por la disminucion o interrupcion del flujo sanguineo
al cerebro. A consecuencia de esta falta de flujo, las células nerviosas no reciben
oxigeno, no pudiendo asi realizar sus funciones. Este trastorno circulatorio cerebral
produce alteracion transitoria o definitiva del funcionamiento de una o varias partes

del encéfalo (3)”.

1.2. EPIDEMIOLOGIA DEL ACV

Actualmente el Ictus o ACV se encuentra entre las cuatro primeras causas de
muerte en los paises desarrollados (4-7). En Espafa, los datos recogidos por el
Instituto Nacional de Estadistica (INE) en el afio 2013 sobre “Defunciones segun la
Causa de Muerte” (8) sitian a las Enfermedades del Sistema Circulatorio como
primera causa de muerte en Espafia, con una tasa de 252.1 fallecidos por cada
100.000 habitantes. Dentro de este grupo las ECV ocupan el segundo lugar en nimero
de fallecimientos con un total de 27.850 defunciones (Hombres 11.593; Mujeres
16.257). Este dato supone un descenso del 5.7% respecto al afio 2012 (8) (Figura 1.2-
1).
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Estos datos sitian a las Enfermedades Cerebrovasculares como primera causa
de muerte entre las mujeresy la tercera en hombres. Lo cual demuestra la importancia
de este tipo de enfermedades hoy en dia y el gran impacto que tienen entre la
poblacion espafiola, tanto en términos de discapacidad como de costes socio-

sanitarios.

Ano 2013 Total Hombres Mujeres
Total defunciones 390.419 199.834 190.585
Enfermedades isquémicas del corazon 33413 19.402 14.011
Enfermedades cerebrovasculares 27 850 11.593 16.257
Cancer de bronquios y pulmén 21664 17559 4105
Insuficiencia cardiaca 16.888 6.136 10.752
Demencias 16.305 5332 10.973
Enf. cronicas de las vias respiratorias inferiores (ECVRI) 15.387 11.377 4010
Enfermedad de Alzheimer 12.775 3.843 8.932
Cancer de colon 11.850 6044 4 906
Enfermedad hipertensiva 11.243 3648 7595
Diabetes mellitus 9.391 3.985 5406
Neumonia 8333 4317 4016
Insuficiencia renal 6.836 3188 3648
Céancer de mama 6.589 112 6.477
Cancer de pancreas 6.039 3.169 2.870
Cancer de prostata 5787 5787

(*) Causas con peso relativo superior al 1,5%

Figura 1.2-1 Defunciones segun causa de muerte. Instituto Nacional de Estadistica (8)

En relacidn con la incidencia de las ECV, en Espafia, los datos se encuentran
muy limitados debido a que la mayoria de los estudios realizados datan de la década
de los 90, por lo que se encuentran desactualizados. Respecto a los estudios mas
recientes, las poblaciones de estudio seleccionadas resultan ser muy heterogéneas,
ya que se centran en una region concreta de Espafa, por lo que resulta dificil

generalizar los datos recogidos (7).

En la Tabla 1.2-1 se muestran los datos de incidencia y mortalidad de ACV en

la poblacion espafiola en los ultimos afios.
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Tabla 1.2-1 Tasas de Incidencia y Mortalidad del ACV en la poblacion espafiola.

INCIDENCIA ACV EN LA POBLACION

ESTUDIO TASA INCIDENCIA (casos/habitantes)
Medrano MJ et .al (9) (2006) 120-350/100.000

Vega T et al. (4) (2009) 141/100.000

Abadal LT et al. (10) (2000) 183/100.000

Perez-Sempere A (11) (1999) 150/1000.000

IBERICTUS (12) (2012) 187/100.000

Zhang Y et al. (13) (2011)

141-220/100.000

INCIDENCIA ACV SEGUN SEXOS

ESTUDIO MUJERES HOMBRES
Marrugat J et al. (14) 127/100.000 218/100.000
Vega T etal. (4) 134/100.000 148/100.000
Medrano MJ et al. (9) 169/100.000 183-364/100.000
IBERICTUS (12) 187/100.000 202/100.000

TASA MORTALIDAD ACV

ESTUDIO

TASA MORTALIDAD

Abadal LT et al. (10)
Marrugat J et al. (14)
Vega T etal. (4)

Zhang Y et al. (13)

88/100.000

92H-119M/100.000

90/100.000

93/121/100.000
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Cabe destacar el estudio IBERICTUS (12) realizado por la Sociedad Espafiola
de Neurologia en 2012 que muestra hasta la fecha la cifra mas actualizada y completa
sobre datos de incidencia de Ictus en Espafia. Debido a su andlisis de la poblacion de
Lugo, Almeria, Segovia, Talavera de la Reina y Mallorca, hace mas facil la
extrapolacion de datos a la poblacion espafiola en general. Tras un afio estudiando
esta poblacion recogieron un total de 2.700 primeros eventos cerebrovasculares, de
los cuales 2.257 fueron Ictus y 433 Accidentes Isquémicos Transitorios (AIT). El 53%
de los casos se dio en varones y la media de edad se situé en 73 afios. Esto supone
un dato de incidencia de 187 casos por cada 100.000 habitantes.

Comparando estas cifras de incidencia y mortalidad del ACV al resto de la
Union Europea, Espafia se situaria por detras de Francia en menor nimero de casos.
Mientras que la tasa de mortalidad espafiola se colocaria en tercera posicion por

detras de Italia y Reino Unido (13).

Otro punto a tener en cuenta a la hora de estudiar la incidencia de ACV entre
la poblacion es la edad. El nimero de casos se ve disparado a partir de los 65 afios,
llegandose a multiplicar por 10-30 (9,14). Estudios concluyen que mas del 60% de los

casos de ACV que se diagnostican son en personas mayores de 60 afos (5,10).

El estudio de Martinez-Salio A et al. (5) refleja de una manera mas clara que
ademas del aumento de casos a partir de los 65 afios, esta tasa sigue aumentando
aun mas conforme el envejecimiento progresa. De esta manera, en la franja de edad
de 65-69 afios muestra una incidencia de 4.1 casos/1.000 habitantes. Esta cifra
aumenta progresivamente hasta llegar a la franja de edad de mayores de 85 afios, en

la que se sitla en 10.7 casos/1.000 habitantes.

Pese a todo esto, los datos de mortalidad cerebrovascular han disminuido en
los ultimos afios. Se cree que es consecuencia de las mejoras tanto en diagndstico
como tratamiento precoz mediante los Codigos Ictus, lo que agiliza la intervencién en

estos casos. Pero como se ha observado, el riesgo de padecer ACV aumenta con la
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edad, por lo que el envejecimiento progresivo de la poblacion provocara en un futuro

préximo que la incidencia de esta enfermedad sea cada vez mayor (4,5,7,9,10,13).

1.3. FACTORES DE RIESGO EN EL ACV

1.3.1. Factores no modificables

Existen ciertos factores no modificables que aumentan la probabilidad de
padecer una enfermedad cerebrovascular. Estos son: los antecedentes familiares, la
edad y el sexo, especificamente ser varon y edad avanzada (>65 afios). La raza o
etnia también parece ser un factor de riesgo, existiendo mayor riesgo entre personas

negras, hispanoamericanos, chinos y japoneses (15-17).

1.3.2. Factores modificables

También se encuentran otros factores de riesgo que si son modificables y que
reduciéndolos o eliminandolos reduciria el riesgo de padecer ECV. Aunque existe
variabilidad entre los factores de riesgo descritos en la bibliografia, hay ciertos en los

gue existe un consenso comun, estos son (1,2,10,13,15-19):

- Hipertensién Arterial (=90/140 mmHg)
Diversos estudios han demostrado que el control de la hipertension arterial a
largo plazo disminuye la incidencia de accidentes cerebrovasculares de tipo

aterotrombético y hemorragia intracerebral.

- Dislipemia (Colesterol = 250 mg/dL)
Existe una clara vinculacion entre colesterol, sus lipoproteinas y el infarto de

miocardio, la relacion con ACV es menos contundente. Aunque hay correlacion
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entre la elevacion de lipidos plasmaticos y la incidencia de ateromas en vasos

precerebrales.

- Diabetes (Glucemia= 120 mg/dL)
Por su efecto acelerador en el proceso ateroesclerotico en arterias grandes y
pequefias. Los pacientes diabéticos tienen dos veces mas probabilidad de

padecer un ACV.

- Sobrepeso (IMC= 30)

Por su interaccion con HTA, dislipemia y diabetes.

- Tabaquismo
Su uso prolongado afecta también en un mayor desarrollo de ateroesclerosis

carotidea.

- Consumo excesivo de alcohol
Su mecanismo esta relacionado también con el incremento de la tension
arterial, ademas de elevar s triglicéridos, el hematocrito, producir arritmias y

activar la agregacion plaquetaria.

- Anticonceptivos orales
Producen estados de hipercoagulabilidad. El riesgo se incrementa alin mas si

las mujeres que consumen estos farmacos fuman o padecen de migrafas.

- Consumo de drogas
La cocaina, anfetaminas y los descongestivos de las mucosas respiratorias
tienen probablemente mecanismos fisiopatolégicos comunes: HTA,
vasoconstriccion, vasculitis y activacion de la agregacion plaquetaria. También
se han descrito ECV en pacientes tratados con farmacos antirretrovirales y

antineoplasicos.

- Enfermedades cardiacas previas
La fibrilacién auricular es la principal causa de infarto cardioembdlico, ya sea

paroxistica o cronica. Puede estar asociada a valvulopatia cardiaca o a
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procesos de HTA y enfermedad miocardica isquémica. La hipertrofia cardiaca
aumenta cerca de 4 veces el riesgo de ACV y la insuficiencia cardiaca
congestiva puede llegar a incrementarlo hasta 6 veces

- Malos habitos alimentarios

- Inactividad fisica

1.4. FISIOPATOLOGIA DEL ACCIDENTE
CEREBROVASCULAR

El aporte sanguineo al encéfalo se realiza mediante cuatro vasos principales.
Dos arterias carotidas internas, las cuales componen el sistema carotideo interno, y
dos arterias vertebrales, que integran el sistema vertebrobasilar. Estos dos sistemas
se anastomosan en el Poligono de Willis. De esta anastomosis surgen las arterias
cerebrales, que irrigaran todo el territorio cerebral de la siguiente manera: el sistema
carotideo se encarga de la irrigacion de la porcidon posterior del cerebro, mientras que
las arterias vertebrales y sus ramas terminales suministran el aporte sanguineo al tallo

encefalico y la porcion posterior del cerebro (2,16-18,20).
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Figura 1.4-1 Irrigacion sanguinea del encéfalo(2)

El infarto cerebral comprende dos procesos fisiopatoldgicos: la disminucion de
la provision de oxigeno y glucosa provocada por la disminucion del flujo sanguineo y
cambios en el metabolismo celular consecuente al colapso de los productores de
energia, que en dUltima instancia provoca la desintegracion de las membranas

celulares (17).

Tras la oclusion de los vasos sanguineos se produce una caida en el flujo
sanguineo cerebral (FSC) de la region afectada. Esto provoca que exista una

diferenciacion entre las diferentes areas de la zona afectada (2,16,20).

Los bordes del area infartada son hiperémicos estan nutridos por colaterales
meningeas. En esta zona, llamada “de penumbra” no hay dafio o este es minimo. El
tejido que esta hipoperfundido pero no esta amenazado bajo circunstancias normales
se denomina zona de cerebro hipovolémico. El centro del area infartada, llamado

nacleo isquémico, contiene tejido dafiado de manera irrevocable destinado a tornarse

10
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necrotico. El flujo sanguineo es menor en la zona central de area afectada por la
oclusién de la arteria en cuestion, aunque raramente llega a ser completo el cese del
flujo (16-18).

En cuanto el FSC disminuye, se pone en marcha la cascada isquémica. Esta
desencadena procesos fisiopatoldgicos que provocaran lesién y muerte celular, como
la liberacion de glutamato que causa excitotoxicidad, la produccién de radicales libres
de oxigeno o el aumento de la concentracién de Calcio (Ca2+) intracelular. En la
Figura 1.4-2 se muestra un diagrama de los procesos que tienen a cabo dentro de la
Cascada Isquémica que desembocaran en un dafio neuronal (16-18,20).

Translocacién de |T;?r:l:£gr;:e
— 3 proteincinasas .
proteinas

Glucolisis anaerobica Liberacion de
acido lactico

Degradacion de
fosfatidilcolina y otros
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L. . i Activacion
Disminucién del flujo Inflamacién "
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requerimiento
metabdlico
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Figura 1.4-2 Cascada Isquémica (16).

vascular

La duracion y el grado de isquemia resultan mas importantes para los hallazgos

histopatoldgicos que el area en la que se ha producido la disminucién de flujo
sanguineo. De esta manera, una isquemia que dura unos pocos Minutos pero es tan

grave que causa “despolarizacion anoéxica” causa dafo isquémico cerebral. También

11
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si la isquemia dura algunos minutos pero no es tan intensa como para provocar
“despolarizacion anoxica” causa disfuncion cerebral reversible. Si la isquemia se
prolonga mas de una hora y se asocia con despolarizaciones recurrentes puede
generar necrosis isquémica selectiva o infarto cerebral (Figura 1.4-3) (16,17).

Cuadro 26-3. Grados de isquemia en relacion con el tiempo

de isquemia y el proceso fisiopatolégico asociado

Duraciondela Grado de isquemia C % de control del FS
isquemia en min

35 a 40% < 35 a40%
0a30 Disfuncion reversible Necrosis neuronal selectiva
60 Necrosis neuronal selectiva Infarto
> 60 Infarto Infarto

Figura 1.4-3. Sucesos a nivel Celular tras la disminucion del FSC (16).

1.4.1.  TIPOS DE ACV SEGUN SU ETIOLOGIA

Segun su naturaleza etioldgica, el accidente cerebrovascular puede tener dos
origenes diferentes:

1.4.1.1. ACV Isquémico

Es la presentacion mas comun del ACV. La proporcion varia segun la
bibliografia, pero se encuentra alrededor de un 80% de los casos: 32% por eventos
tromboticos, 20% de origen cardioembalico, 20% de tipo lacunar y el 8% restante es

atribuible a otros eventos isquémicos (16).

Las zonas de bifurcacion arterial suelen ser los lugares a donde llegan los
trombos o émbolos mas frecuentemente. La oclusion mas comun de una de las
arterias cerebrales principales es, por orden, media, posterior y anterior. Aunque
también pueden ocluirse cualquiera de las ramas perforantes menores que van a las
partes mas profundas del cerebro. Los ictus del tronco cerebral son menos comunes
(2,7,16-18,20,21).

12
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En los infartos cerebrales isquémicos de tipo cardioembdlico, el émbolo tras
desprenderse de su sitio de origen, viaja por el torrente sanguineo y obstruyen la luz
arterial. Las procedencias mas comunes de los émbolos son el corazon y las grandes
arterias. Esta obstruccion ocasiona isquemia del tejido neuronal cerebral. En
comparacion con el trombo, el émbolo se encuentra libre de la pared vascular y le
permite migrar de forma distal. El paciente generalmente no pierde el conocimiento,

pero si puede haber cefalea intensa (2,7,16-18,20,21).

En cuando a la presentacion de los sintomas, los accidentes de tipo
cardioembdlico se presentan de manera repentina y el déficit alcanza su maximo casi
al mismo tiempo. Los accidentes tromboticos pueden tener un inicio subito también,
pero suelen evolucionar mas lentamente durante minutos, horas y hasta dias (2,7,16-
18,20,21).

1.4.1.2. ACV Hemorragico

Constituye el 20% restante de las posibles presentaciones de ACV, de los que
un 15% corresponde con hemorragias lobares y el 5% restante a hemorragias

subaracnoideas (16).

El paciente normalmente suele tener antecedentes de hipertension, lo que hace
gue las paredes arteriales se debiliten y como resultado, se desarrollan pequefias
aneurismas que pueden romperse y la hemorragia resultante puede extenderse hasta

formar una lesién masiva (16,17).

Las hemorragias se producen habitualmente en las partes profundas del
cerebro y afectan a menudo al talamo y con menos frecuencia al cerebelo y la
protuberancia. Una hemorragia en el sistema ventricular suele ser fatal (2,7,16-
18,20,21).

13
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El comienzo suele ser subito con cefalea intensa, vomitos, y normalmente
pérdida de conocimiento. Debido al volumen de la hemorragia la presion intracraneal
a menudo se eleva abruptamente. Aunque también puede progresar de manera
constante en minutos u horas. Si el paciente sobrevive al ictus inicial, pueden
presentarse a continuacion signos profundos de hemiparesia. El prondstico inicial es
grave pero aquellos que comienzan a recobrarse, a menudo lo hacen
sorprendentemente bien mientras el hematoma se reabsorbe, debido a que se
destruyen menos neuronas que en los ataques isquémicos graves. Los drenajes

quirargicos del sangrado suelen tener éxito notable (2,7,16-18,20,21).

1.5. COMORBILIDADES TRAS EL ACV

El estudio y deteccion de comorbilidades tras un ACV resulta muy importante
en cuanto al prondstico del paciente, que va a depender en gran medida del tipo de
infarto (isquémico o hemorragico), el tamafo de este, su localizacién en el encéfalo,
el estado de pre-morbilidad del paciente asi como las posibles complicaciones que
puedan presentarse pasado el periodo agudo. Kumar S et al. (22) comentan que el
estado meédico anterior al ACV, la edad avanzada y los ictus severos y altamente
incapacitantes provocan que los pacientes que lo sufren sean particularmente

vulnerables a sufrir alguna complicacion médica.

Durante las primeras semanas tras el acontecimiento de un ACV, las
complicaciones mas importantes son debidas al propio efecto directo del Ictus (Tabla
1.5-1). Predomina el edema, herniacién transtentorial, la transformacion hemorragica

del ictus isquémico o la aparicidon de un nuevo infarto cerebral (23-27).

14
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Tabla 1.5-1. Complicaciones neuroldgicas mds comunes tras un ACV (modificada de Johnston
KCetal. (27))

Evento Total (n) %
Nuevo infarto o extension 49 18
Edema cerebral 21 8
Hemorragia intraparenquimal 12 4
Estenosis cardtida 9 3
Herniacion cerebral 7 3
Disminucién del estado de 13 5
consciencia

Ataque epiléptico 8 3
Vértigos 6 2
Depresién 4 1
Ataque Isquémico Transitorio 2 1
Hidrocefalia 2 1
Encefalopatia toxica aguda 1 <1
Alucinaciones 1 <1
Hipertension intracraneal 1 <1

En las semanas siguientes las muertes suelen ser a causa de eventos no
neuroldgicos relacionados con estados de inmovilidad, como puede ser la neumonia,

embolismo pulmonar o sepsis (23-26).

Johnston KC et al. (28) observan en su estudio que 3 meses tras el ACV, el
indice de mortalidad se sitia en un 14%. De este namero total de fallecimientos, el
51% son atribuidos a complicaciones médicas. En la Tabla 1.5-2 se exponen las

complicaciones médicas mas comunes tras un ACV.
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Tabla 1.5-2. Complicaciones médicas mds comunes tras un ACV (modificada de Johnston KC

etal (27))

Evento Total (n) %

Sepsis 3 7
Celulitis 5 2
Fallo cardiaco congestivo 30 11
Paro cardiaco 5 2
Angina/IAM/Isquemia cardiaca 16 6
Trombosis venosa profunda 6 2
Embolismo pulmonar 4 1
Desorden vascular periférico 2 1
Neumonia 27 10
Neumonia por aspiracion 16 6
Disnea 11 4
Edema pulmonar 9 3
Hemorragia gastrointestinal 15 5
Deshidratacion 6 2
Hipoxia 8 3
Infeccién de tracto urinario 30 11

Como muestra la tabla anterior, gran parte de las complicaciones médicas tras

un ACV se relacionan con el Aparato Cardiovascular y, en conjunto, constituyen la

mayor parte de las muertes. S6ros P y Hachinski V (23) prevén que después de 3

meses tras el ACV, el 4% de los supervivientes fallecera por causas cardiacas. Y que

el 19% de los supervivientes sufrira en algin momento un evento cardiaco severo.

Dentro de estos eventos se encuentran el Infarto Agudo de Miocardio (IAM),

taquicardia, fibrilacion ventricular o el fallo cardiaco moderado o severo (Tabla 1.5-3).

16
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Los fallecimientos por causas cardiacas suelen ocurrir durante el primer mes y
predominan en aquellos pacientes que, tras el ACV, padecen como secuelas
pequefios déficits funcionales (24).

Tabla 1.5-3. Principales causas de muerte repentina, cardiaca y no cardiaca (modificada de
S6rés Py Hachinski V (23))

MUERTES REPENTINAS CARDIACAS | MUERTES REPENTINAS NO CARDIACAS

Enfermedad de las arterias coronarias Rotura de aneurisma adrtico

= |nfarto de miocardio

»= Espasmo coronario
Miocardiopatias Fallo respiratorio tras aspiracion

» Miocardiopatia isquémica

= Miocardiopatia hipertréfica

= Miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho

= Miocardiopatia de Takotsubo
Desordenes arritmicos hereditarios Ataque epiléptico

= Sindromes de complejos Q-T muy
largos o muy cortos

= Sindrome Brugada

= Taquicardia ventricular

catecolaminérgica polimorfica
Embolismo pulmonar Hemorragia intracraneal
Desequilibrio metabdlico

= Hiper o hipocalcemia

= Hipermagnesemia

Intoxicacion

17
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Las complicaciones médicas mas comunes tras un Ictus (22) en relacion con el

Sistema Respiratorio son:

Neumonia
Se trata de una de las complicaciones médicas mas comunes tras el ictus,
constituyendo un 5% del total (25), incrementando hasta tres veces el riesgo

de muerte, y causadas, mayoritariamente por aspiracion.

La bibliografia establece como factores de riesgo para su desarrollo los
siguientes: edad avanzada (> 65 afios), deterioro del lenguaje, grado de
discapacidad tras el accidente cerebrovascular, el deterioro cognitivo, y la
disfagia (que puede aumentar hasta 11 veces el riesgo de desarrollo). Otras
variables que favorecen el desarrollo de neumonia son el nivel de conciencia,
paralisis facial severa, la ventilacion mecéanica, ACV en el tronco cerebral e
infartos en diversas localizaciones. La debilidad de los musculos espiratorios y
una alteracion del reflejo tusigeno también aparecen como variables a tener en
cuenta (22).

Estudios de Estimulacion Magnética Transcraneal (EMT) en pacientes con
Ictus han demostrado que los ACV hemisféricos unilaterales pueden producir
deterioro del flujo de tos maxima y de otras funciones de los musculos
espiratorios controladas por la corteza cerebral, lo que provoca una tos débil.
Este tipo de evaluaciones de la tos voluntaria resultan Utiles para la

identificacion de pacientes con riesgo de aspiracion (22).

Apneay desaturacion de oxigeno

Aproximadamente el 20% de los pacientes con ictus desarrollan algun grado
de desaturacion de oxigeno dentro del primer par de horas después del
accidente cerebrovascular y casi dos tercios de los pacientes se ven afectados
dentro de las primeras 48 h. Esta caida de la saturacion de oxigeno podria
agravar la lesion cerebral por poner en peligro el suministro de oxigeno al tejido

cerebral en penumbra.
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Los pacientes con ACV pueden desarrollar hipoxemia por varias razones:

derrame cerebral, el dafio inducido por la lesion que puede alterar la regulacion

central de la respiracion, llegando a provocar apnea del suefio o provocando

debilidad de los musculos respiratorios. Otras razones que justifican el cuadro

de hipoxemia son: la neumonia, aspiracion, atelectasia, y embolia pulmonar,

gue pueden estar afectando al intercambio gaseoso.

Ademas, los pacientes con accidentes cerebrovasculares mas grandes, el

aumento de la edad, alteraciéon de la deglucion, y preexistente cardiaca y

enfermedad pulmonar son mas propensos a desarrollar desaturacion de

oxigeno (29).

Otras complicaciones comunes que pueden aparecer tras el padecimiento de

un lctus son:

» Complicaciones cardiacas:

Infarto de miocardio
Arritmias cardiacas
Cardiomiopatia

Fallo cardiaco congestivo

Complicaciones gastrointestinales:

Disfagia
Sangrado gastrointestinal

Incontinencia fecal

Complicaciones genitourinarias:
Infecciones del tracto urinario

Incontinencia urinaria

Tromboembolismo venoso:
Trombosis venosa profunda

Embolismo pulmonar
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» Complicaciones musculoesqueléticas:
- Fracturas de cadera

- Dolor

» Otras complicaciones:
- Fatiga

- Depresion

- Fiebres

- Ulceras por decubito

Pese a que las comorbilidades no constituyen en si mismas la causa del nivel
de discapacidad de un paciente tras un ACV, si pueden considerarse como

marcadores de discapacidad severa.

Todas estas complicaciones pueden retrasar el proceso de rehabilitacion del
paciente, lo que resulta de un mayor estado de incapacidad. También las propias
complicaciones médicas o los tratamientos de estas pueden agravar el estado

neuroldgico (25).

1.6. RECUPERACION TEMPORAL DEL ACCIDENTE
CEREBROVASCULAR

El periodo de recuperacion funcional del paciente tras el Ictus se divide

generalmente en 3 periodos (30,31):

e Periodo agudo: comprende desde el momento del accidente hasta que el

paciente es dado de alta hospitalaria
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e Periodo subagudo: que se prolonga durante los primeros 3-6 meses tras el
ACV. Es el periodo en el que mayor recuperacién se puede obtener gracias al

fendmeno de plasticidad cerebral (30).

e Periodo crénico: aquel posterior a los primeros 6 meses tras el ACV y se
caracteriza porque existe una estabilizacion en la recuperacién. Esto quiere
decir que va a ser mas complicado obtener mejoras a partir de este punto.
Aunque hay estudios que afirman que puede existir una mejora funcional
posterior incluso a los 12 meses si se realiza tratamiento fisioterapéutico
continuado. También se sefiala que la ausencia de este propicia un progresivo

deterioro funcional.

La recuperacion total tras un accidente cerebrovascular no suele ser lo mas
prevalente entre los supervivientes, puesto que en la mayoria de casos existen

secuelas residuales de mayor o menor gravedad Figura 1.6-1.

RECUPERACION TRAS ACV

M Secuelas graves M Secuelas menores M Recuperacion total

Figura 1.6-1 Capacidad de recuperacion tras un ACV (30,31).
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1.7. SECUELAS DEL ACV

Tras el acontecimiento de un ACV el 90% de los pacientes presentan algun tipo
de secuela (30,31). No solo las funciones representadas en el area cerebral dafiada
se ven afectadas, si no que existen otras funciones cerebrales que se pueden ver
alteradas pese a que su area cerebral no se haya visto implicada en la lesion. Esto se
ve justificado por el efecto difuso que puede tener la lesién de un area cerebral en otra
por las numerosas conexiones neuronales existentes. Estas zonas “sanas” se ven
perjudicadas por la pérdida de comunicacion con la porcion dafiada y por la recepcién

de informacién anormal generada como resultado de la lesién (20,32-35).

Habiendo enmarcado el problema, existen unas secuelas o alteraciones
comunes que pueden presentarse tras un ACV. Pero estas alteraciones no se
manifiestan con la misma distribucion ni intensidad en todos los pacientes. Dependera
en gran parte tanto del hemisferio afectado como de la localizacion y extension de la
lesion. Aunque de manera general se podria decir que la secuela mas frecuente tras
un Ictus es la hemiparesia sensitivomotora contralateral al hemisferio cerebral dafiado.
Esta se define como la paralisis parcial de los musculos de la mitad del cuerpo (20,32-
35).

Otras alteraciones que se pueden presentar en el sujeto tras un episodio de

Accidente Cerebrovascular son:

- Alteraciones del tono

- Alteracion del control motor

- Alteraciones de la sensibilidad
- Alteraciones del lenguaje

- Alteraciones visuales

- Alteraciones de la deglucion

- Alteraciones neuropsicoldgicas
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Todas estas se relacionan entre si, haciendo que el abordaje del paciente deba
ser multidisciplinar para lograr el mayor grado de recuperacion del paciente (20,32-
35).

1.7.1.  ALTERACIONES DEL TONO Y DEL CONTROL MOTOR

Generalmente, tras un ACV, en la fase aguda de la enfermedad se va a
observar una fase de hipotonia. En esta existe una incapacidad de activacion de la
musculatura en general y una actividad motora escasa. Se puede encontrar falta de
estabilidad tanto a nivel del tronco como de las cinturas escapular y pélvica. Esto
provoca que el esquema corporal se vea alterado, la columna vertebral se flexionara
hacia anterior y lateralmente hacia el lado mas afectado. La parte superior del tronco
tiende a flexionarse lateralmente sobre la parte inferior del tronco y la caja toracica
empezara a rotar hacia posterior. En sedestacion la pelvis cae hacia rotacion posterior

por incapacidad de adoptar posturas antigravitatorias (2,20,32,34,36,37).

Una vez la fase aguda ha pasado y el control motor se va recuperando, se
aprecia un tono de caracter mixto que desembocara en una fase de hipertonia, que
en esencia es un desequilibrio entre los grupos musculares de flexién y extension.
Esto provoca patrones posturales anormales, en flexion o extension, y patrones
patolégicos de movimiento (2,20,32,34,36,37).

El tono postural, en condiciones normales, debe tener la capacidad de
adaptarse a los cambios de posicidén del cuerpo en el espacio. De igual manera, para
gue exista un tono postural adecuado la sensibilidad ha de estar conservada y los
receptores somatosensitivos deben mandar informacion adecuada al SNC. Las
alteraciones del tono postural ocasionadas tras el ACV afectaran tanto a la movilidad

como a la funcionalidad de los pacientes (2,20,32,34,36,37).
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La alteracion del control motor se ve estrechamente relacionada con el tono
postural. En sujetos sanos, el SNC tiene la capacidad de solicitar la activacion
equilibrada entre excitacion e inhibicion de los distintos grupos musculares. Lo que
hace que el movimiento pueda verse controlado en velocidad, rango y direcciéon. El
paciente con dafio encefalico padece una falta de control inhibitorio sobre sus
movimientos. Se encuentra “dominado” por la actividad refleja anormal. La excitacion
predomina sobre la inhibicion y esa informacion se manda por las vias nerviosas

eferentes o descendentes provocando estado de hipertonia (2,20,32,34,36,37).

1.7.1.1. El ACV y su Interaccion con las Cadenas Musculares

La alteracion del esquema postural, del tono, y en definitiva, del control motor,
ocurridos tras el ACV tienen una implicacion también en las distintas cadenas
musculares que recorren el cuerpo conectando los diferentes grupos musculares entre

s

Sl.

Todas estas cadenas musculares confluyen en torno al centro frénico, situado
a nivel del diafragma; lo que lleva a entender que cualquier alteracién en estas
cadenas sera un freno para la correcta fisiologia del diafragma. En concreto, confluyen
en él las Cadenas Maestra Anterior y Maestra Posterior, que llegan por el fasciculo
anterior del abdomen y los pilares del diafragma, respectivamente. Las Cadenas
Cruzadas Anteriores continban después de los oblicuos mayores. Las Cadenas
Cruzadas Posteriores llegan al centro frénico después de atravesar la fascia de los

serratos posteriores (38,39).

Los pilares del diafragma comentados anteriormente son comunes a los arcos

del cuadrado lumbar y del psoas (38).

La Cadena Muscular Respiratoria se encuentra formada por el diafragma y su
Sistema Suspensor (Tenddn del Diafragma). Ademas también guarda estrecha

relacion con esternocleidomastoideos, escalenos, intercostales, espinales dorsales,

24



£2& Universidad
#9i de Alcald 1.Introduccién

pectoral menor y mayor, serratos menores postero-superiores e inferiores, serrato

anterior, romboides, cuadrado lumbar y psoas iliaco.

El llamado Tenddn del Diafragma est4 formado por la fascia cervico-toraco-
diafragmética y puede bloquear el centro frénico durante la inspiracion (40):

e Si el tenddn del diafragma esta relajado, el diafragma toma punto fijo en las
cosillas y la zona lumbar, y el centro frénico desciende normalmente alrededor

de 3 centimetros.

e Si el tenddon esta tenso por una ligera retraccion de las estructuras
circundantes, el centro frénico se mantiene medio fijo. Por esto, las costillas
bajas se vuelven mas moviles que él y se elevan para compensar la

disminucién de movimiento.

e Cuando existe una retraccion intensa del tendon, el centro frénico se encuentra
totalmente fijado. En consecuencia las costillas bajas estan claramente
elevadas y también se puede aumentar la lordosis a nivel D11-D12 para suplir

la falta de movimiento diafragmatico (41).

En condiciones normales, cuando las cadenas musculares se encuentran en
equilibrio, modelan el cuerpo y optimizan su funcidon. Pero cuando existe un

desequilibrio muscular el cuerpo tiende a adoptar posturas no fisiologicas.

El predominio de una postura instalada mantiene un desequilibrio de las
cadenas musculares. El cuerpo se ve obligado a reclutar una cantidad cada vez mayor

de muasculos y, lo que resulta mas importante, de manera permanente (42).

Cada musculo, al aumentar su tono para lograr el mantenimiento de esa
postura, pone en tension la aponeurosis del misculo inmediatamente contiguo a él.

Este musculo sufre a su vez un aumento de tono y esto se transmite a los siguientes
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musculos relacionados. Esto acaba desembocando en una auténtica cadena de

tension que no permite al cuerpo corregir esa postura (42).

Cuando el exceso de actividad de una cadena se prolonga en el tiempo puede
llegar a alterar el correcto funcionamiento de otra cadena contigua. Y, de la misma
manera que se ha expuesto anteriormente, acabar afectando al resto de cadenas

musculares que se encuentran en relacion (42).

1.8. FUNCION PULMONAR Y MUSCULATURA
RESPIRATORIA

La respiracion es un proceso ritmico que ocurre inconscientemente en general.
La musculatura implicada en la respiracion no es capaz de contraerse
espontaneamente a diferencia de la musculatura cardiaca. Su contraccion viene
marcada por la accién de neuronas motoras somaticas, que estan controladas por el
Sistema Nervioso Central (SNC) (43).

El ciclo respiratorio esta formado por la fase de inspiracion y espiracion, en las

gue intervienen directa o indirectamente una serie de masculos (Tabla 1.8-1) (44):

e Mdusculos productores de la fase:
Aunque esta complementado por los intercostales externos, el diafragma

desarrolla el 80% del trabajo inspiratorio él solo.

e Mdsculos facilitadores de la fase:
Durante la fase inspiratoria dilatan la faringe para conservar la permeabilidad
de la Via Aérea Superior y la estabilizan. También compensan y se oponen al

efecto de succion del diafragma.
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e Mdusculos accesorios de la fase:
Que actuan durante situaciones no fisiolégicas, como puede ser durante el
ejercicio o en estado de enfermedad. Su contraccion durante la inspiracion
permite ampliar el volumen de la caja toracica favoreciendo el llenado pulmonar

y el vaciado pulmonar durante |la fase espiratoria (44).

Tabla 1.8-1. Musculos implicados en la respiracion (modificada de Cristancho Gomez, W.

(44))

Fase Productores de la fase Facilitadores de la fase Accesorios de la fase
Inspiratoria | -Diafragma Dilatadores faringeos: -Esternocleidomastoideo
-Intercostales externo -Geniogloso -Escalenos

-Geniohideo -Pectoral mayor

-Esternohioideo -Pectoral menor

-Tirohioideo -Trapecio

-Esternotiroideo -Serratos

Espiratoria | Retraccion elastica del pulmon | -Intercostales internos -Recto anterior abdominal

-Oblicuo abdominal
-Transverso abdominal
Triangular del esternén

1.8.1. REGULACION DE LA RESPIRACION

La contraccion del diafragma y de los musculos intercostales durante la
inspiracion esta indicada por el Centro Respiratorio situado en SNC (Figura 1.8.1-1).
Este Centro Respiratorio esta formado por varios grupos de neuronas localizadas

bilateralmente en el bulbo raquideo y en la protuberancia del tronco encefélico (45).

e Grupo respiratorio dorsal. Se encuentra localizado en la porcion ventral del

bulbo. Produce principalmente la inspiracién

e Grupo respiratorio ventral. Se encuentra en la parte ventrolateral del bulbo.

Produce principalmente la espiracion.
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e Centro neumotéxico. Localizado en la porcion dorsal y superior de la

protuberancia. Es encargado de la frecuencia y la profundidad de la respiracion.

"»,:;f;'.‘;‘;,—-l—""—_ Centro neumotaxico

[
] :
. Inhibe
Cuarto ventriculo -
’ g
| 2 ¢, Centro apnéustico?
Grupo respiratorio ———z= (1 Grupo
dorsal (mspuracnOn}v : i respiratorio
il [ ventral (espiracion

[ A e inspiracion)

. l

Vago \}
y glosofaringeo ————— Vias motoras
o respiratorias

Figura 1.8.1-1 Organizacion del Centro Regulador de la Respiracion (45).

1.8.1.1. Grupo Respiratorio Dorsal

La mayor parte de neuronas del grupo respiratorio dorsal se encuentran en el
nacleo del tracto solitario. Este tracto es la terminacidn sensitiva de los nervios vagos
y glosofaringeo, que transmiten sefiales sensitivas de los quimiorreceptores
periféricos, barorreceptores y otros receptores situados en los pulmones hacia el

centro respiratorio (43,45,46).

Este grupo es el encargado de la Inspiracion. Las neuronas inspiratorias
transmiten la sefial nerviosa hacia los musculos respiratorios, principalmente el
diafragma. Se trata de una estimulacion gradual, no es una descarga instantanea de
potenciales de accidon. Unas pocas neuronas se activan al inicio de la rampa. El

disparo de estas neuronas activa a otras, aparentemente en un bucle de
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retroalimentacion positiva. A medida que se mas neuronas se disparan, mas fibras
musculares son reclutadas. De esta manera en una respiracion tranquila de 12
respiraciones por minuto, cada inspiracién comienza débilmente y aumenta de manera
continua a modo de rampa durante aproximadamente 2 segundos. Después se
interrumpe subitamente durante aproximadamente los 3 segundos siguientes, lo que
inactiva la excitacion del diafragma y permite el retroceso elastico de los pulmones y

de la pared toracica para producir la espiracion (43,45).

1.8.1.2. Grupo Respiratorio Ventral

El grupo respiratorio ventral esta en el nucleo ambiguo y retroambiguo. Las
neuronas de este grupo permanecen casi totalmente inactivas durante una respiracion
tranquila y normal. Por lo que este tipo de respiracion se encuentra producida solo por

sefales inspiratorias continuadas procedentes del grupo respiratorio dorsal.

Cuando se necesita realizar una inspiracion mas profunda de lo normal, las
sefales respiratorias se desbordan hacia las neuronas respiratorias del grupo ventral,
las cuales estimulan a los musculos respiratorios accesorios. En consecuencia, el

grupo respiratorio ventral contribuye también al impulso respiratorio adicional.

Se ha comprobado que la estimulacion de algunas neuronas del grupo ventral
produce la inspiracion, mientras que la estimulacién de otras provoca la espiracion.
Asi que este grupo respiratorio contribuye tanto a la inspiracion como la espiracion.
Se ha visto también que estas neuronas son importantes para suministrar sefiales

espiratorias potentes a los musculos abdominales durante una espiracion intensa.
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1.9. FUNCION PULMONAR Y MUSCULATURA
RESPIRATORIA TRAS UN ACV.

Tras una lesion del SNC, pueden ser numerosas las causas que influyan en un

incorrecto funcionamiento de los musculos implicados en la respiracion (47).

En concreto, tras un ACV los musculos respiratorios pueden cursar con
pardlisis o debilidad, de igual manera que se afectan el resto de musculos del
hemicuerpo parético. Se ha comprobado que cada hemidiafragma esta representado
por separado en la corteza motora del hemisferio contralateral. Por lo que se ven
afectados de manera aislada si el accidente cerebrovascular es Unicamente en un
hemisferio (48).

Como se ha visto anteriormente, existen varios grupos de neuronas localizados
en el bulbo y la protuberancia del encéfalo (45). De estos grupos neuronales surgen
dos vias descendentes principales que controlan las motoneuronas que inervan a los
musculos respiratorios (Figura 1.9-1). Estas son la via corticoespinal y bulboespinal
(47).
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Figura 1.9-1 Vias neuronales descendentes reguladoras de la respiracion

Cuando se afecta el Tracto Corticoespinal, responsable del control voluntario
de la respiracion, si el dafio ha sido en la corteza, no causa un dafio significativo en el
diafragma. Pero a medida que se alcanza la capsula interna, las fibras piramidales se
hacen mas numerosas y en este punto, hasta un pequefio infarto capsular puede

causar un dafio severo en las fibras piramidales respiratorias (47).

El Tracto Bulboespinal controla la contraccién ciclica de los musculos
respiratorios responsables de la respiracion automatica. Las lesiones en el tronco

cerebral pueden eliminar el control automatico pero mantener el control voluntario
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intacto. Las lesiones en el tronco cerebral, particularmente los ictus bulbares laterales
pueden ademas causar hipoventilacion, respiracién apneica, respiracion ataxica e

hiperventilacién (47).

Cuando la afectacién es tal que provoca debilidad severa de los musculos
inspiratorios, se producen patrones ventilatorios restrictivos, disminuyendo el Volumen
Corriente (VC), la Capacidad Pulmonar Total (CPT). Los muUsculos espiratorios se ven
dafados en algunos ictus capsulares, provocando un aumento del Volumen Residual

(VR) y por lo tanto que exista una hiperinsuflacion en el paciente (49-52).

Las Presiones Maximas Inspiratoria y Espiratoria también se ven afectadas en
los pacientes con hemiplejia severa. Estas son un 40 y un 60% menores
respectivamente que en pacientes sanos. Cuando la fuerza inspiratoria y VC
disminuyen a un 50% de lo normal, la hipoventilacion puede combinarse con

infecciones de las vias respiratorias superiores de menor importancia (49).

A causa de esta debilidad, los pacientes realizan respiraciones rapidas y
superficiales. Posiblemente como resultado de las sefiales aferentes de los musculos

debilitados, los receptores intrapulmonares o ambos (53).

La paralisis del diafragma inducida por el Ictus no causa por si misma una
elevacion del hemidiafragma paralizado, objetivado mediante radiografia. Durante la
inspiracion voluntaria, el desplazamiento de la cupula del diafragma del lado
hemiparético es menor que en condiciones normales. Aunque durante una inspiracion
automatica en reposo, el hemidiafragma del lado afectado se mueve normalmente en
su recorrido. La mitad de los pacientes presentan un mayor recorrido del
hemidiafragma no afectado durante la respiracion profunda que durante la respiracion
en reposo. Se penso6 que este mayor movimiento podia ser resultado de un aumento
de la actividad neuronal compensatoria en el lado no afecto o por la disminucién de la

impedancia al descenso del diafragma del lado no afectado (48,50).
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En la investigacion de De Troyer et. al (54) se encontrd que los pacientes con
hemiplejia tienen una reduccion, pero no eliminacion, de la actividad electromiografica
de los musculos intercostales y el diafragma del lado parético durante una inspiracion

voluntaria.

1.10.  VALORACION DE LA FUNCION PULMONAR Y
MUSCULATURA RESPIRATORIA

El estudio de la funcion pulmonar se hace indispensable para el seguimiento y

abordaje de las posibles secuelas respiratorias aparecidas tras un ACV.

Segun el Manual de Procedimiento de SEPAR (55) para la evaluacion de la
Funcién Pulmonar, para la evaluacion muscular respiratoria existen una serie de
pruebas y técnicas que permiten evaluar las diferentes estructuras que estan

implicadas en la ventilacion.

Entre las diversas técnicas que propone la SEPAR, se encuentran las que han
sido elegidas para este TFG, que son: la espirometria, la medida de las presiones

inspiratorias y espiratorias maximas (PIMy PEM) y la ecografia diafragmatica.

Son métodos sencillos, fiables y reproducibles a la hora de evaluar la funcién

pulmonar y el movimiento diafragmatico.
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1.10.1. Espirometria

La espirometria ademas de valorar

1.Introduccion

impacto directo de diversas

enfermedades respiratorias, permite analizar el efecto que tienen sobre la funcién

pulmonar otras enfermedades no relacionadas directamente con el Sistema

Respiratorio.

Se trata de una prueba facil de reproducir y que cuenta con pocas

contraindicaciones para su realizacion (56), que se reflejan en la Tabla 1.10.1-1.

Tabla 1.10.1-1. Contraindicaciones para la realizacion de una Espirometria (modificada de
SEPAR(56))

ABSOLUTAS

Inestabilidad hemodinamica
Embolismo pulmonar
Neumotdrax reciente

Hemoptisis aguda

Infecciones respiratorias activas
Infarto de miocardio reciente
Angina inestable

Aneurisma aorta toracica de
tamafio o que ha crecido
Hipertensién intracraneal

Desprendimiento agudo de retina

gran

RELATIVAS

Nifios menores de 6 afios

Pacientes confusos o demenciados

Cirugia abdominal o toracica reciente

Cirugia cerebral, ocular y ORL reciente

Diarrea o vémitos agudos, estados

nauseosos

Crisis hipertensiva

Problemas bucodentales o faciales que
impidan o dificulten la colocacién de la

boquilla
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Existen dos métodos en los que se puede realizar una espirometria, estos son

la espirometria forzada y lenta.

A.

Espirometria Lenta

Las variables que se van a obtener con este método son la Capacidad Vital
(CV), que es el maximo volumen de aire espirado tras una inspiracion maxima
(55,56).

. Espritometria Forzada

Las principales variables que se miden con este modo son: la Capacidad Vital
Forzada (CVF) y el Volumen Espirado Forzado en el primer segundo (VEF1).
El primero se corresponde con el volumen maximo de aire espirado en una
maniobra forzada tras una inspiracion maxima. El segundo se corresponde con
el volumen maximo espirado en el primer segundo de la maniobra forzada. Con
estos dos indices se calcula el cociente (FEV1/FVC). Otro dato recogido en
esta modalidad es el Flujo Espiratorio Maximo (PEF) que es el pico de del valor

de la rama espiratoria de la grafica flujo-volumen obtenida (55,56).

El estudio llevado a cabo por Castellsague J et al. (57) establece las ecuaciones

necesarias para obtener los valores espirométricos de referencia en el grupo de

edades comprendidas entre los 20 y los 65 afios (Tabla X).

Tabla 1.10.1-2 Ecuaciones predictorias para valores espirométricos de referencia (57)

Sexo Parametro Ecuacion

Masculino CVF 0.0678 T—0.0147 E — 6.0548
VEF1 0.0514 T —-0.0216 E — 3.9548
PEF 0.0945 T - 0.0209 E —5.57732
VEF1/CVF -0.1902 E + 85.58

Femenino CVF 0.0454 T -0.0211 E — 2.8253
VEF1 0.0326 T—0.0253 E — 1.2864
PEF 0.0448 T —0.0304 E + 0.3496
VEF1/CVF -0.244 E-0.1126 P + 94.88

T: talla (cms); E: edad; P: peso (kgs)
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A continuacién se muestran los datos teoricos calculados para el grupo
experimental, tomando una edad media de 54.75 afios y una talla de 177 cms,

representativos del grupo de estudio del TFG.

Tabla 1.10.1-3 Valores espirométricos tedricos para el grupo de estudio
Valores teoricos

CVF () 5.1409
VEF1 () 3.9604
VEF/CVF (%) | 0.751

PEF(l.s-1) |10.007

1.10.2. Ecografia Diafragmatica

Muy utilizada en diversas especialidades médicas para estudiar la estructura y
funcién muscular, aunque menos usada en el &mbito de la Neumologia para evaluar
el desplazamiento del diafragma durante la respiracién o determinar su estado trofico
mediante la medida de su grosor (58,59). Entre sus ventajas se encuentran su bajo
costo, la inocuidad y no invasion de la prueba ademas de su facil reproductibilidad
(60).

Existen dos modalidades de escaneo para evaluar el estado del diafragma: el

modo bidimensional (2D) y el modo movimiento (M) (58,59).

3.1.1.1. Modo bidimensional (2D)
Usado para evaluar el estado tréfico del diafragma, midiendo el grosor de

este tanto en una respiracién en reposo como una profunda.

3.1.1.2. Modo movimiento (M)
Usado para evaluar la excursion diafragméatica tanto en reposo como en
respiraciones profundas. Ademas, permite evaluar la velocidad de
contraccion diafragmatica, la duracion del ciclo respiratorio o el tiempo de

cada fase de este.
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Para la realizacion de la ecografia se usa un transductor de 3.5-5 MHz colocado
bajo el reborde costal a la altura de la linea media clavicular para el modo My
lateralmente sobre la parrilla costal en el modo B.

El estudio de Boussuges A et al. (61) reporta como valores medios de
desplazamiento diafragmatico: de 4.7 a 1.8 + 0.3 cm para hombres y de 3.7 a 1.6

0.3 cm en mujeres durante respiracion en reposo.

1.10.3. Presiones Inspiratoria y Espiratoria Maximas

Usada en aquellas enfermedades o situaciones en la que se cursa con
debilidad de los musculos respiratorios. Mediante esta prueba se determina la fuerza
tanto de los musculos inspiratorios como espiratorios, aunque resulta dificil diferenciar

entre uno y otro grupo muscular sin tener que recurrir a técnicas invasivas (55).

Pero de manera general la presion inspiratoria maxima (PIM) mide
principalmente la fuerza diafragmatica y la presion espiratoria maxima (PEM) la fuerza

de los musculos intercostales y abdominales.

La prueba se realiza, para el caso de la inspiratoria, desde volumen residual, y

en la espiratoria desde capacidad pulmonar total sobre una boquilla ocluida (63).
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Tabla 1.10.3-1. Contraindicaciones para la medicion de Presiones Inspiratoria y Espiratoria
mdximas (modificada de SEPAR (55))
ABSOLUTAS

- Angina inestable
- Infarto de miocardio reciente
- Hipertensién arterial sistémica no controlada
- Neumotérax reciente
- Biopsia pulmonar reciente
- Cirugia abdominal o genitourinaria reciente
- Incontinencia urinaria
RELATIVAS

- Presion diastdlica en reposo mayor 110 mmHg

- Presion sistélica en reposo mayor 200 mmHg

- Lesion espinal reciente

- Lesion ocular reciente

- Pacientes que no comprendan o no colaboren en la

prueba

La SEPAR establece los valores de referencia para la poblacion espafola de
normalidad de PIM y PEM calculados mediante ecuaciones de prediccion (Tabla
1.10.3-2).

Tabla 1.10.3-2. Ecuaciones de prediccion de presiones respiratorias maximas (modificada de
SEPAR (55))

Sexo Ecuacion

Hombres PEM=263.12 — 1.31 x edad
PIM= 133.07 — 1.03 x edad + 0.59 x peso
Mujeres PEM=116.23 — 0.57 x edad + 0.65 x peso
PIM= 125.18 — 0.64 x edad

Sin embargo Mora-Romero U et al. (63) marcan como valores medios para cada sexo

los reflejados en la Tabla 1.10.3-3.
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Tabla 1.10.3-3 Valores de referencia de PIM 'y PEM (63)

Sexo PIM PEM
Hombres =75 cmH20 = 100cmH20
Mujeres =50 cmH20 =80 cmH20
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Los datos recogidos en el presente TFG sitian a las ECV como la primera
causa de muerte entre las mujeres y la tercera en hombres a nivel estatal. A nivel

mundial se trata de la segunda enfermedad con mayor indice de mortalidad.

La importancia del ACV no reside Unicamente en la morbilidad o la mortalidad,
ya que también supone un gran impacto en la poblacion espafiola y genera altos
costes sanitarios y sociales. La mitad de los pacientes que sobreviven a un ACV
presentan una discapacidad fisica de moderada a severa. En conjunto, esta
enfermedad supone un importante problema de Salud Publica a nivel mundial.

Cuando se procede a la evaluacion y recuperacion de las posibles secuelas
desarrolladas tras el acontecimiento del ACV, los esfuerzos suelen centrarse en el
componente/aspecto motor de la hemiparesia y el componente respiratorio suele ser

el gran olvidado.

Tras un ACV, la secuela mas prevalente suele ser la hemiparesia en la cual, de
manera general, la musculatura afectada pasa primero por un estado de hipotonia en
la cual existe una incapacidad de activacion de la musculatura en general. Los
pacientes no suelen poder adoptar posturas antigravitatorias. En sedestacion su
cuerpo se encontrara en flexion sin la posibilidad de cambiar de esa posicion,
impidiendo una correcta expansion de la caja toracica durante la inspiracion. Ademas
la escasa activacién motora provocara que los musculos implicados en la respiracion
no realicen su funcién debido a la incapacidad de contraccion de sus unidades

motoras.

Cuando ha pasado la fase aguda, el tono muscular ira transformando esa
hipotonia en hipertonia. Esto provocara la adopcion de posturas extremas de las
articulaciones y la apariciéon de espasticidad en la musculatura afecta. Lo que implica
gue esa musculatura es incapaz de relajarse y solicitarse de manera normal, por lo

gue la respuesta de contraccion se ve alterada.
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Incluso en aquellos casos de hemiparesia en los que el diafragma no se ha
visto afectado directamente, su funcionamiento puede verse alterado también. Esto
se justifica mediante las cadenas musculares. Todas las cadenas musculares del
cuerpo confluyen a nivel del centro frénico del diafragma. Por lo que la alteracion de

otra musculatura puede acabar influyendo a nivel diafragmatico.

Para que exista una buena mecéanica respiratoria es necesario que el diafragma
tenga buena movilidad. En los casos en que la movilidad esta disminuida, se debilita
la ventilacion pulmonar y el organismo compensa esta reduccion aumentando la
frecuencia respiratoria. Este aumento a su vez reduce la ventilacién alveolar y en

consecuencia el organismo se encuentra con una deuda de oxigeno.

Por lo tanto, es necesario conocer la afectacion de la funcion respiratoria tras
ACV, tanto en relacidn a los parametros ventilatorios como a la actividad del diafragma
para poder realizar un abordaje global en estos pacientes que redunde en un mejor

estado funcional y mejore su calidad de vida.
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3.1. OBJETIVOS GENERALES

Conocer la funcion respiratoria, asi como el estado del hemidiafragma del lado
afecto, en comparacién con el lado sano, en pacientes con hemiparesia crénica

secundaria a un Accidente Cerebrovascular.

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Analizar los datos sobre volimenes pulmonares obtenidos en cada sujeto de
estudio y comparar esos resultados con los valores medios reflejados en la

bibliografia para cada grupo de edad y sexo.

2. Conocer la de fuerza de los mudsculos respiratorios, en pacientes con
hemiparesia cronica secundaria a ACV, tanto inspiratorios como espiratorios
mediante el estudio de las presiones maximas tanto inspiratoria como

espiratoria.

3. Conocer las diferencias en el desplazamiento y el estado trofico del

hemidiafragma del lado afecto con respecto al del lado no afectado.
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4.1. DISENO DEL ESTUDIO

Se realizé un Estudio Descriptivo Observacional de corte transversal.

4.2. MARCO

Este estudio se llevo a cabo entre los meses de Septiembre de 2015 y Junio de
2016, en el Edificio de Enfermeria y Fisioterapia de la Universidad de Alcala de

Henares, situada en el Campus Externo de la Universidad, km 33.600 de la A2.

El reclutamiento de los sujetos de realizé durante el mes de Abril en el Area de
Fisioterapia Neurologica del Hospital Ramon y Cajal, hospital de referencia de la
Universidad de Alcala de Henares. Se les entregd una Hoja Informativa y se les pidio
gue firmaran el Consentimiento Informado, insistiendo en que podian abandonar el

estudio en el momento que ellos quisieran (ANEXOS 1y 2).

La recogida de datos se llevo a cabo en una Unica sesion de la siguiente forma:

- Entrevista personal, examen fisico, auscultaciébn pulmonar, espirometria y
medida de las presiones respiratorias maximas fueron recogidos por la autora

del presente TFG.

- La ecografia diafragmatica fue llevada a cabo por una fisioterapeuta

colaboradora formada en ecografia.
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4.3. PARTICIPANTES

Para la realizacion del estudio se conté con la participacion voluntaria de 4
sujetos. Los criterios seguidos para la aceptacion estos en el Estudio fueron los

siguientes:

4.3.1. Criterios de Inclusion

o Presencia de hemiparesia crénica secundaria a un ACV.
o No presentar alteraciones cognitivas que dificulten el buen
entendimiento de las directrices para cada prueba de valoracion.

o Mostrar voluntariedad para participar en el estudio.

4.3.2. Criterios de Exclusion

o No presentar enfermedades concomitantes que dificulten o influyan en
el proceso de recogida de datos.
o No padecer ninguna enfermedad respiratoria previa.

o No cumplir alguno de los criterios de inclusion arriba citados.

4.4. VARIABLES DE ESTUDIO

A continuacién se presentan las variables que se analizaron en el presente

Estudio y que se recogieron una Unica vez en cada sujeto.
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4.4.1. Variables Clinicas e Identificativas

En la Entrevista Personal se recogieron datos basicos para el abordaje de los
participantes del estudio. Se introdujeron manualmente en un ordenador portatil ASUS
K53S Series®, propiedad de la autora del TFG. El modelo del documento usado puede
encontrarse en el ANEXO 3. Se incluyeron datos basicos de filiacion, ademas de otros
relacionados con los detalles del tipo de ACV y su cronologia. También se recogieron
datos sobre antecedentes médicos destacables asi como de habitos tabaquicos.

En el Examen Fisico se tuvieron en cuenta tanto aspectos respiratorios como
neuroldgicos: observacion estatica general, control de tronco, capacidad de
enderezamiento (ANEXO 3).

Se valoro la sensacion disnea, utilizando para ello la Escala modificada de
Medical Research Council (nMRC) para disnea (ANEXO 4). Se les proporcion0 en

formato papel, solucionando cualquier duda que pudiera surgir.

4.4.2. Auscultacion Pulmonar

Se realiz6 una secuencia de auscultacion con la ayuda de un Estetoscopio

Littman™ Classic Il S. E.

Para valorar tanto la intensidad de los ruidos respiratorios (RR) como la
presencia de secreciones se tomaron una serie de referencias anatdbmicas reflejadas
en el ANEXO 3.

La finalidad de esta auscultacion fue comprobar si la afectaciéon de la

musculatura respiratoria podia provocar hipoventilacién del pulmén del lado afecto.
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4.4.3. Espirometria simple y forzada

Se realiz6 tanto espirometria simple/lenta, con el fin de conocer los volimenes
pulmonares estaticos, como una espirometria forzada para los volumenes dinamicos
(64-69).

Las variables recogidas fueron la Capacidad Vital (CV), Capacidad Vital
Forzada (CVF), el Volumen Espirado Forzado en el primer segundo (VEF1) asi como
el valor del cociente (FEV1/FVC) y el Flujo Espiratorio Maximo (PEF).

Ambas modalidades de espirometria se realizaron con el Espirometro
MicroLoop 3535 de la marca MicroMedical®, que se habia calibrado el mes anterior a

la realizacion de las mediciones.

A la hora de realizar las mediciones se siguieron las recomendaciones

reflejadas por la Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica (SEPAR) (56).

Para la correcta realizacion de la espirometria se explicé detalladamente el
procedimiento al participante y se asegur6 que lo entendia perfectamente.
Previamente se habian descartado la existencia de alguna contraindicacion en los

participantes que impidieran la realizacién de la misma.

Se pidi6 a todos los participantes que se colocaran en la misma posicidon
durante la realizacion de las espirometrias. Esta es sentado en una silla con
reposabrazos, con la espalda completamente apoyada en el respaldo y los pies
apoyados en el suelo. Ademas, se usaron boquillas de cartén desechables y pinzas

nasales para asegurar una medicion lo mas precisa posible (56).
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4.43.1. Espirometria Lenta

Se solicitd a los participantes que tras hacer una serie de respiraciones a
volumen corriente, realizasen una espiracion completa, para posteriormente realizar
una inspiracion maxima. Una vez alcanzada la capacidad maxima, se indicé que
expulsasen el aire de forma lenta y prolongada a través de la boquilla y con la pinza
nasal colocada.

Se repitiod tres veces para tomar como valor de referencia la mejor de las tres
(56,64-69).

4.4.3.2.  Espirometria Forzada

Se solicitd a los participantes que tras hacer una serie de respiraciones a
volumen corriente, realizasen una espiracion completa, para posteriormente realizar
una inspiracion maxima en el menor tiempo posible a través de la boquilla y a
continuacion soltar la mayor cantidad de aire en el menor tiempo posible, y continuar

despacio hasta expulsar todo el aire.

Se realizaron tres repeticiones, de las cuales se tom6 como referencia el mejor
valor (56,64-69).

4.4.4. Presiones Inspiratoria y Espiratoria maximas

Como método para conocer la fuerza de los masculos respiratorios se realizd
la medicién de las presiones inspiratorias y espiratorias maximas (PIM) y (PEM). La
medicion de estas presiones fue realizada mediante un equipo de Carefusion Micro
M.P.M. ®.

Para la realizacion de la prueba se siguieron las indicaciones aportadas por la

SEPAR (55). Se solicitd a los pacientes que se sentaran relajados en una silla con la
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espalda apoyada y los pies en el suelo. Se tuvo muy en cuenta que los pacientes

rodearan la boquilla con sus labios o incluso con las manos para impedir fugas de aire.

Para calcular la PIM se indico a los participantes que realizaran una espiracion
completar para, posteriormente con la boquilla y las pinzas nasales colocadas,
realizaran un esfuerzo inspiratorio rapido contra la via ocluida. Realizada la maniobra,

se retird el equipo y se registré el valor obtenido (55,63).

Para la medicion de PEM se mantuvo la misma posicion el participante y se le
pidi6 que tras alcanzar en inspiracion Capacidad Pulmonar Total, realizara el esfuerzo
espiratorio rapido y potente sobre la via ocluida portando las pinzas nasales.
Finalizada la maniobra se registraron los valores obtenidos (55,63).

Para ambas mediciones se realizaron tres repeticiones con el fin de poder

obtener el mejor valor de los recogidos.

4.4.5. Ecografia diafragmatica

Con el fin de valorar el desplazamiento del diafragma durante la respiracion, asi
como su grosor (en términos de atrofia muscular) se sometié a todos los participantes
del estudio a una ecografia diafragmatica con la ayuda de un Ecégrafo Mindray M7
SHENZHEN China®.

Se evalué a los participantes durante una respiracion espontanea, en reposo y
en respiracion profunda. Se realizd a nivel de ambos hemitérax para comprobar

posteriormente si existiera diferencia entre el hemicuerpo afecto y el sano.

Para la modalidad M se utiliz6 una sonda Convex C52S colocada bajo el

reborde costal a la altura de la linea media clavicular y dirigido en sentido craneal,
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dorsal y medial de manera que la imagen que se obtiene es la zona del tercio posterior

del diafragma (Figura 4.4.5-1).

A B
Derecho lzquierdo
V\) V~

Diaf i
= ia ragma@ Diafragma

Higado Bazo

Sonda

Figura 4.4.5-1 Colocacion transductor en la ecografia diafragmdtica (Modo M) (59)

La imagen obtenida en el ecografo permite observar el movimiento del
diafragma durante la respiracion en reposo (Figura 4.4.5-2). Con esta modalidad
pueden cuantificarse diversos aspectos sobre la actividad del diafragma, pero en el
estudio se ha analizado unicamente la excursion diafragmatica tanto en reposo como
durante una respiracion profunda. La representacion grafica de esta ultima puede

verse en la Figura 4.4.5-3, donde se observa que existe un desplazamiento mayor.
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Figura 4.4.5-2. Modalidad M ecogrdfica durante una respiracion en reposo
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Figura 4.4.5-3. Modalidad M ecogrdfica durante una respiracion profunda

En la modalidad B, la sonda Lineal L146Ns se colocé lateralmente, sobre la

parrilla costal a nivel aproximado del octavo espacio intercostal (Figura 4.4.5-4). En
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este caso la direccion de la sonda era hacia medial. Con esta modalidad se pretendia
conocer el estado trofico del diafragma a través de la medicidén de su grosor (Figura
4.4.5-5), se puede observar colocado entre peritoneo y pleura y por debajo de la

representacion grafica de las costillas y el resto musculatura de la zona.
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Figura 4.4.5-4. Colocacion transductor en la ecografia diafragmdtica (Modo B) (59)
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Figura 4.4.5-5. Medicidn del grosor del diafragma mediante modalidad B ecogrdfica
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4.4.6. Otras variables de interés

Los valores de saturacion de oxigeno (SaO-) y frecuencia cardiaca (FC) con
ayuda del pulsioximetro CMS50D Lessa®.

4.5. SESGOS

Para evitar posibles sesgos se calibraron todos los aparatos de medida un mes
antes de la realizacion de la intervencion. Ademas el equipo investigador se aseguro
gue los participantes comprendieron la realizacion correcta de todas las pruebas asi
como de aportar las suficientes correcciones para obtener mediciones |lo mas reales

posibles.

4.6. METODOS ESTADISTICOS

4.6.1. Estadistica descriptiva

Como indices de la tendencia central y de la dispersion de las variables
cuantitativas de la distribucion muestral, se emplearon la media aritmética y la
desviacién estandar o la mediana y el rango intercuartilico, dependiendo de la
asuncion o no, respectivamente, del supuesto de la normalidad de las mismas

determinado con el test de Shapiro-Wilk.

Para las variables categdricas se emplearon las frecuencias absolutas y

relativas porcentuales.
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4.6.2. Estadistica inferencial

Se calcul6 la correlaciéon entre variables con el indice de Pearson.

Para determinar la asociacién entre variables cuantitativas de distribucion
paramétrica se empled la t de Student para muestras independientes. Si la variable
vulneraba el supuesto de la normalidad se emple6 el test U de Mann Whitney.

En todos los casos, se establecio la precision mediante el intervalo de confianza
del 95% y como grado de significacion estadistica se empled un valor de p<0,05. la
aplicacion estadistica fue el paquete SPSS® version 15.0.
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Durante la intervencion del TFG se pudo contar con los 4 participantes
reclutados al principio del proceso sin contar con pérdidas en ninguno de los
momentos clave del trabajo. Se muestra a continuacion como fue el flujo de

participantes en cada momento del estudio.

. e Nn=4
Candidatos

estudio

e Excluidos n=0

Criterios Incluidos n=4

inclusion/
exclusion

e Pérdidas n=0

., *Sujetos que finalizaron el estudio n=4
Intervencion

Figura 4-1. Diagrama de flujo de los participantes en el estudio.

5.1. RESULTADOS PRINCIPALES

5.1.1. Estadistica descriptiva de las Variables Clinicas e
|dentificativas categoricas

La muestra conté con 4 sujetos varones que cumplieron los criterios de inclusion.
Ningun sujeto habia tenido otros episodios de ACV. En la Figura 5.1.1-1 se muestra

la distribucién de las variables clinicas categéricas de estudio.
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5.1.2. Estadistica descriptiva de las Variables Clinicas e
|dentificativas cuantitativas

o

Figura 5.1.1-1 Distribucion de las Variables Categdricas

\

Las variables clinicas antropométricas cuantitativas aparecen reflejadas en la
Tabla 5.1.2-1.
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Tabla 5.1.2-1. Variables Clinicas e Identificativas cuantitativas.

Variables Mediay DT Valor de p*

Edad (afos) 54.75+4.113 0.880

Altura (cm) 177+2.449 0.683

Peso (kg) 92.50+9.574 0.272

IMC 29.512+2.795 0.393

Duracioén tratamiento Fisioterapia | 26+30.822 0.015

(meses)

*Prueba de Shapiro-Wilks
DT: desviacion tipica

La valoracién de los Ruidos Respiratorios mediante auscultacion mostré una
disminucion de la intensidad de los mismos en todos los sujetos de estudio, mas
marcada en las bases pulmonares inferiores. Todos los sujetos presentaron un patron

respiratorio toracico.

Todos los sujetos estudiados eran independientes para la marcha aunque
algunos portaran ayudas técnicas. Si se observé una tendencia a la inclinacion del
tronco homolateralmente y rotacion contralateral en el hemicuerpo afecto en
sedestacion y también ligeramente observable en bipedestacion. Sin embargo
generalmente eran capaces de, voluntariamente, producir una elongacién del

hemicuerpo afecto cuando se les solicitaba.

5.1.3. Estadistica descriptiva de las Variables de Estudio

En las tablas que a continuacion se presentan aparecen reflejadas las distintas

variables cuantitativas que han sido objeto de estudio.

Tabla 5.1.3-1. Resultados Espirometria en la muestra de estudio.

Variables Mediay DT Medianay RIQ Valor de p*
CV (I 3.117+0.698 3.1050+1.32 0.924
CVF (1) 3.577+0.273 3.52+0.49 0.439
VEF (1) 2.887+0.467 2.8550+0.86 0.716
VEF./CVF 0.805+0.971 0.837+0.17 0.229
PEF (l.s) 7.25+1.852 7.5+1.752 0.964

*Prueba de Shapiro-Wilks
DT: desviacion tipica; RIQ: rango intercuartilico
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En la Tabla 5.1.3-2 se muestran los valores de referencia para la muestra
estudiada.

A la hora de interpretar estos resultados, se establece como “valor fijo” el 80%
del valor predicho como limite de la normalidad para aquellos sujetos de edad y altura
promedio.

Tabla 5.1.3-2 Valores espirométricos de referencia
Valor obtenido Valor referencia Porcentaje del valor tedrico

CVF 3.577 5.1409 69.5%
VEF:1 2.887 3.9604 72.8%
VEF1/CVF | 0.805 0.751 107%
PEF 7.25 10.007 72.5%

Todos los valores de los sujetos de la muestra quedan por debajo del 80% del
valor predicho marcado como referencia. La interpretacion del parametro VEF1/CVF
hay que realizarla desde el conocimiento de que un valor menor al establecido para la
muestra seria indicador de un patrén ventilatorio obstructivo. En cambio, los pacientes
con problemas restrictivos tienen una disminucion proporcional de la CVF y del VEF,

por lo que la relacion entre ambos parametros se sita por encima del 90%.

La medicibn de las presiones respiratorias maximas muestra una clara
disminucién sobre los valores de normalidad (PIM >100 cmH20; PEM >75 cmH.0O

(63)) establecidos para varones.

Tabla 5.1.3-3. Resultados de las Presiones Respiratorias Mdximas.

Variables Mediay DT Medianay RIQ Valor de p*
PIM (cmH20) 50.5+37.713 33.0+£58.50 0.005
PEM (cmH20) 64.25+9.878 64.5+£18.75 0.938

*Prueba de Shapiro-Wilks
DT: desviacion tipica; RIQ: rango intercuartilico

65



£2& Universidad

#%4% de Alcald 5. Resultados
Tabla 5.1.3-4. Valores de SaO; (Saturacion de Oxigeno) y FC (Frecuencia Cardiaca).
Variables Mediay DT Medianay RIQ Valor de p*
Sa0:2 (%) 95.50+1.291 95.50+3 0.972
FC (puls/min) 66.75+16.460 69.50+31 0.785

*Prueba de Shapiro-Wilks
DT: desviacion tipica; RIQ: rango intercuartilico

Los datos sobre desplazamiento y grosor del diafragma se sitdan por debajo de
los valores medios obtenidos en sujetos sanos (61). Las medidas del lado afecto son
inferiores a las obtenidas en el lado sano, sobre todo en relacibn con el

desplazamiento del diafragma en respiracion profunda (Tablas 5.1.3-5 y 5.1.3-6).

Tabla 5.1.3-5 Resultados de la Ecografia en el Hemicuerpo Sano.

Variables Mediay DT Medianay RIQ Valor de p*
Grosor (cm) 0.592+0.229  0.61+0.44 0.952
Desplazamiento en reposo (cm) 2.267+1.33 1.79+2.33 0.160

Desplazamiento en profunda (cm) | 8.0+4.652 7.275+8.57 0.642

*Prueba de Shapiro-Wilks
DT: desviacion tipica; RIQ: rango intercuartilico

Tabla 5.1.3-6. Resultados Ecografia en el Hemicuerpo Afecto.

Variables Mediay DT Medianay RIQ Valor de p*
Grosor (cm) 0.402+0.155 | 0.355+0.28 0.302
Desplazamiento en reposo (cm) 1.377+0.567 | 1.15+0.94 0.05

Desplazamiento en profunda (cm) | 4.697+1.62 5.205+2.79 0.164

*Prueba de Shapiro-Wilks
DT: desviacion tipica; RIQ: rango intercuartilico

En la Figura 5.1.3-1 se muestra la representacion grafica de los datos obtenidos

en la ecografia, comparando el hemicuerpo sano con el afecto.
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RESULTADOS ECOGRAFICOS

E Grosor Diafragma = Desplazamiento Reposo & Desplazamiento Profunda

9
8

5 4,697

-
w
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~

Medida en centimetros (cm)

0,402

o

Hemicuerpo Sano Hemicuerpo Afecto

Figura 5.1.3-1 Resultados medios ecogrdficos

5.1.4. Comparacion entre variables

Se realiz6é una comparacion entre las variables Grosor y Desplazamiento en
inspiracion Profunda del hemicuerpo afecto con el sano mediante la prueba T de
Student para muestras independientes no encontrandose diferencias

estadisticamente significativas.

Tabla 5.1.4-1 Grosor y Desplazamiento diafragmdtico en el hemicuerpo sano y el afecto.

Hemicuerpo Hemicuerpo Valor de

Sano Afecto p*
Grosor Diafragma (cm) 0.592+0.229 0.402+0.155 0.221
Desplazamiento en inspiracion 8.01+4.652 4.697+1.62 0.146

profunda (cm)
*Prueba T de Student para muestras independientes.

Se calculé el Coeficiente de Correlacion de Pearson (indice que varia entre -1

y 1, indicando correlacion positiva si es superior a 0 y negativa si es inferior) entre las

variables grosor del diafragma y CVF y entre el desplazamiento en inspiracion
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profunda y CVF hallando un valor de p=0.301 y p=0.923 respectivamente, lo cual

indica una correlacion positiva entre ellas para la muestra estudiada.

Tabla 5.1.4-1 Resultados comparativos de los valores espirométricos

Valor obtenido Valor de referencia Valor de p
CVF 3.577 5.1409 0.001
VEF1 2.887 3.9604 0.019
VEF:/CVF 0.805 0.751 0.157
PEF 7.25 10.007 0.000

*Prueba T de Student para muestras independientes.

Tabla 5.1.4-2 Resultados comparativos de PIM y PEM

Valor obtenido Valor referencia Valor de p*
PIM (cmH20) 50.5 75 0.285
PEM (cmH20) 64.25 100 0.005

*Prueba T de Student para muestras independientes.

Se realizé una comparacion mediante la prueba T de Student para muestras
independientes de los valores espirométricos obtenido del grupo de estudio y aquellos
valores tedricos calculados para las caracteristicas de este mismo grupo. Obteniendo
diferencias estadisticamente significativas (p<0.05) en CVF, VEF1y PEF. También se
compararon los valores teoéricos con los obtenidos en el estudio de PIM y PEM,
obteniendo en esta Ultima variable una disminucion estadisticamente significativa
(p=0.005).

5.1.5. Datos ecograficos y espirométricos intrasujetos

A continuacion se muestran los datos recogidos mediante ecografia tanto de
grosor como de excursion diafragmatica del hemicuerpo afecto y del sano para cada
uno de los sujetos. De igual manera se recogen aquellos datos obtenidos mediante

espirometria de la funcién pulmonar.
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5.1.5.1. Sujeto 1

Tabla 5.1.5-1. Valores espirométricos del Sujeto 1.

SUJETO 1

Sa02 FC CV CVF VEF: CVF/VEF1 PEF PIM PEM

95 64 3201 351 287 1,22 451 33 76
SUJETO 1

E Grosor Diafragma & Desplazamiento Reposo E Respiracion Profunda

16
14
12

10

Medida en centimetros (cm)
(o]

Hemicuerpo Sano Hemicuerpo Afecto

Figura 5.1.5-1. Datos ecogrdficos del Sujeto 1.
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5.1.5.2. Sujeto 2

Tabla 5.1.5-2. Valores espirométricos del Sujeto 2.

SUJETO 2
Sa02 FC CV CVF VEF: CVF/VEF1 PEF PIM PEM
97 45 3,01 3,96 349 1,13 350 33 66
SUJETO 2

E Grosor £ Desplazamiento Reposo = Desplazamiento Profunda

[e)] ~ oo

wv

w

Medida en centimetros (cm)
N S

Hemicuerpo Sano Hemicuerpo Afecto

Figura 5.1.5-2. Datos ecogrdficos del Sujeto 2.
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5.1.5.3. Sujeto 3

Tabla 5.1.5-3. Valores espirométricos del Sujeto 3

SUJETO 3

Sa02 FC CV CVF VEF1 CVFIVEF1 PEF PIM PEM

94 83 2,28 353 235 1,25 315 29 63
SUJETO 3

E Grosor  E Desplazamiento Reposo & Respiracién Profunda

= N w
[ 5 N & w &

Medida en centimetros (cm)

o
wn

0 ———
Hemicuerpo Sano Hemicuerpo Afecto

Figura 5.1.5-3. Datos ecogrdficos del Sujeto 3.
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5.1.5.4. Sujeto 4

Tabla 5.1.5-4. Valores espirométricos del Sujeto 4.

SUJETO 4
Sa02 FC CV CVF VEF1 CVFIVEF1 PEF PIM PEM
96 75 398 331 284 1,16 229 107 52
SUJETO 4

E Grosor  E Desplazamiento Reposo & Respiracién Profunda

Medida en centimetros (cm)

Hemicuerpo Sano Hemicuerpo Afecto

Figura 5.1.5-4. Datos ecogrdficos del Sujeto 4.
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El objetivo principal de esta investigacion era comprobar si existian diferencias
en cuanto a la funcion pulmonar en sujetos con hemiparesia cronica secundaria al

acontecimiento de un ACV con respecto a sujetos sanos.

Los resultados reflejados en los apartados anteriores, parecen confirmar el
planteamiento inicial segun el cual se producia una alteracion en cuanto a la funcion

pulmonar en sujetos con hemiparesia cronica.

De acuerdo con la revision de la bibliografia realizada por la autora de este
trabajo, se trata de un tema poco estudiado del que existen pocas publicaciones con
las que poder contrastar los resultados obtenidos. Ademas, en toda la bibliografia
consultada, los estudios se realizan estudiando, al menos, dos grupos, uno
experimental diagnosticado con hemiparesia y otro control de sujetos sanos. No se ha
encontrado ningun articulo que relacione directamente la posible afectacion sufrida
por la musculatura respiratoria del hemicuerpo afecto tras un ACV con los mismos
valores estudiados en el hemicuerpo sano del mismo sujeto. En este aspecto reside

la novedad del estudio llevado a cabo.

Los resultados obtenidos para las presiones respiratorias maximas y los valores
espirométricos hallados muestran valores medios menores a los que serian de
referencia para el grupo de estudio (Apartado 1.10.). Asi mismo, los datos de grosor
y desplazamiento diafragméatico también se ven disminuidos al estudiar el hemicuerpo
afecto. Esta disminucién de los valores concuerda con los datos encontrados por:
Voyvoda N et al. (65), Lima IN et al. (71), De Almeida IC et al. (69), Cohen E et al.
(50). Todos ellos han dedicado sus estudios a investigar el efecto que tiene el ictus
sobre el funcionamiento de diafragma asi como la funcién pulmonar tras este suceso.
La similitud entre estos estudios y el presente reside no solo en la temética sino
también en las técnicas de valoracion empleadas y las variables de estudio recogidas.
Sin embargo, en ninguno de ellos se analiza la diferencia entre la funcion
diafragmatica del lado afecto con el sano si no que abordan el déficit diafragmatico de

forma global.
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En el presente estudio se han encontrado cambios estadisticamente
significativos (p<0.05) en las variables espirométricas CVF (p=0.001), FEV1 (p=0.019)
y PEF (p=0.000) con respecto a los valores tedricos. Este hecho se repite en los
estudios de: Lima IN et al. (71), Cohen E et al. (50), De Almeida IC et al. (69) y Voyvoda
N et al. (65).

Los datos tomados como referencia para la espirometria pertenecian al Manual
de Procedimientos de la SEPAR (55), el rango de edad para el cual se proponen las
ecuaciones predictorias comprende de los 20 a los 65 afios, un rango bastante amplio
si se tiene en cuenta que la funcién pulmonar se va deteriorando con el paso de los
afios por el propio proceso de envejecimiento. Esto dificulta el andlisis de la
comparacion por la gran variabilidad y no permite afirmar el porcentaje de disminucion

real en relacion a los valores espirométricos.

Los datos recogidos por Brown P et al. (70), sobre funcion pulmonar en sujetos
sanos tampoco resultan idoneos para compararlos con la muestra del estudio, ya que
Su muestra presenta una edad media de 22.8 £ 6.6 que dista de los 54.75 afios en los

gue se sitla la edad de los sujetos de estudio.

Se encontraron también diferencias estadisticamente significativas (p=0.005)
entre el valor de PEM obtenido en este estudio y el valor teérico marcado para esta
muestra. Sin embargo no se ha encontrado significacion estadistica con la variable
PIM para esta muestra (p=0.285). Los datos obtenidos sobre disminucion del
desplazamiento en inspiracion maxima y del grosor del hemidiafragma del lado afecto
hacen pensar en que, con una mayor muestra, se encontrarian diferencias

estadisticamente significativas para ambos valores de presion maxima.

Aunque no todos los autores han medido la fuerza de los musculos respiratorios
mediante el calculo de las presiones respiratorias maximas Lima IN et al. (71) en una
muestra de 20 sujetos en el grupo experimental y un grupo control de 20 sujetos sanos

encontraron diferencias significativas p<0.001 tanto en la presién inspiratoria como
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espiratoria; poniendo de manifiesto una disminucién en la fuerza de los muasculos

respiratorios coincidiendo con los resultados obtenidos en este trabajo.

Son pocos los trabajos encontrados en la bibliografia que utilizan la ecografia
como método de valoracion. En el presente trabajo se midieron tanto las variables de
desplazamiento diafragmético durante una respiracién en reposo y durante una
profunda mediante el Modo M, propuesto por Cohen E et al. (50), De Almeida IC et al.
(69) y Voyvoda N et al. (65) como el grosor del diafragma, con el objetivo de conocer
el estado tréfico del mismo, tal y como recoge Carrillo Esper, R (59). La comparacion
entre los dos hemidiafragmas de cada sujeto puede orientar a la formulacién de
diagnosticos de fisioterapia y programas de fisioterapia respiratoria especificos
dirigidos a las causas del déficit ventilatorio.

Voyvoda N et al. (65) realizaron tanto pruebas espirométricas como de fuerza
muscular respiratoria y ecografia diafragmatica, siendo el Unico estudio encontrado
gue realiza la totalidad de las técnicas de valoracion empleadas en el presente TFG.
Los resultados encontrados para las variables espirométricas y de fuerza muscular
respiratoria si resultan ser estadisticamente significativos. Esto podria ser atribuible a
la diferencia en cuanto al tamafio muestral, siendo el suyo de n=23 sujetos en el grupo
experimental. En cuanto a los resultados obtenidos en la ecografia diafragmatica,
observaron que en ambos grupos experimentales (hemiparesia izquierda o derecha)
existian diferencias significativas inicamente en el desplazamiento del hemidiafragma
derecho. Este hallazgo puede explicarse gracias al estudio de Cohen E et al. (50)
guienes encontraron que en 4 de sus 8 pacientes de estudio presentaban cambios
estadisticamente significativos en cuanto a la excursion del hemidiafragma aspecto
respecto al sano. Estos lo justifican desde el razonamiento de que las proyecciones
ipsilaterales de las fibras corticoespinales que inervan el diafragma pudieran ser mas
evidentes en algunos pacientes que en otros. Otra de las posibles causas de estos
hallazgos es que, pese a que el hemisferio cerebral este dafiado, las proyecciones del

nacleo frénico pudieran no estar afectadas de la misma manera en casa sujeto (50,65).
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A pesar que los datos recogidos durante este TFG no han mostrado diferencias
significativas entre el hemidiafragma sano y el afecto en términos de grosor (p=0.221)
y desplazamiento en inspiracion profunda (p=0.146), si se ha observado una
disminucion bastante marcada en los valores obtenidos en cada uno. La existencia de
investigaciones que si han encontrado estas diferencias en sus estudios, como el de
Cohen E et al. (50), De Almeida IC et al. (69) y, el comentado anteriormente, Voyvoda
N (65), aunque estos estudios, como se ha comentado anteriormente, realizan una
comparacién entre sujetos sanos y enfermos, no entre el hemicuerpo sano y el afecto
de un mismo sujeto como se ha realizado en este estudio. El sentido de este enfoque
del estudio reside en comprobar la verdadera relacion de la hemiparesia con la posible
alteracion del hemidiafragma homolateral, comparando estos hallazgos con el mismo
sujeto, lo que va a mostrar mas claramente si existe una alteracion respecto al estado

y funcioén “normal”.

Sin embargo, se puede pensar que las diferencias estadisticamente
significativas podrian ser encontradas en este estudio por la similitud de las muestras
analizadas en los estudios comentados, (pacientes con lesion cerebral hemisférica de
mas de 6 meses de duracion con una edad media, combinando los tres trabajos, de
55 afos), de haber contado en este estudio con una muestra mayor, los resultados

obtenidos hubieran sido estadisticamente significativos.

Sin embargo, para la muestra estudiada si se ha podido encontrar correlacion
positiva entre las variables grosor del diafragma con CVF (p=0.301) al igual que entre
la amplitud de movimiento en inspiracion profunda y la CVF (p=0.923). La CVF es
indicativa del tamafio pulmonar y de la capacidad de vaciado pulmonar del sujeto, por
lo que en aquellos casos en los que no exista un correcto desplazamiento del
diafragma que impida crear un gradiente de presién negativa en la caja toracica
permitiendo asi el llenado de los pulmones, la CVF se vera disminuida. La misma
reduccion de CVF puede ser causada por una disminucion en la capacidad de vaciado
pulmonar, cuando no existe una musculatura lo suficientemente potente para

conseguir este objetivo. Esta es la razén por la que se compara con el grosor
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diafragmético, para conocer si posibles estados de atrofia diafragmatica generan una

disminucién de CVF.

Los resultados de la bibliografia existente y de este trabajo permiten comprobar
la existencia de alteracion en la funcionalidad del diafragma tras un ACV, poniendo de
manifiesto la necesidad de incluir la Fisioterapia Respiratoria dentro del abordaje

fisioterapéutico tras el ictus.

Kim J. et al (72) en su investigacion realizaron un programa de rehabilitacion
respiratoria sobre un grupo experimental de 10 sujetos afectados por un ictus. Como
tratamiento emplearon un dispositivo que permitia entrenar tanto la fuerza como la
resistencia de la musculatura respiratoria. El tratamiento tuvo lugar durante 4
semanas, con una frecuencia de 3 veces /semana durante 20 minutos. Al concluir el
programa, el equipo investigador encontro diferencias significativas parala CVF, VEF1
y el PEF (0.003; 0.007; y 0.005 respectivamente)

Na EH et al (73) llevaron a cabo también un programa de Fisioterapia
Respiratoria tras el cual encontraron también valores significativos para todos los
valores espirométricos, asi como para el movimiento diafragmatico medido mediante
fluoroscopia. Debido a este hecho, no es posible realizar una comparaciéon con los
datos encontrados en el presente TFG debido a la diferencia de herramienta de
valoracion. El equipo investigador del presente TFG considerd la ecografia para
valorar el estado del diafragma de los sujetos debido a su facilidad de uso, fiabilidad,
accesibilidad y por tratarse de un método no invasivo de valoracion que no presenta
efectos secundarios, al contrario que la fluoroscopia en la que es necesario someter

al paciente a una exposicion a la radiacion.

Por ultimo, es necesario resaltar y reconocer las limitaciones existentes en el
presente estudio. Debido a la propia organizacion interna del TFG vy la dificultad para
captar voluntarios no ha sido posible reunir una muestra suficientemente amplia.

Aunque en la bibliografia consultada las muestras de los grupos experimentales no
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han destacado por ser muy extensas, ninguno de los estudios ha superado los 20

sujetos en los grupos de intervencion.

Haber contado con un grupo control de las mismas caracteristicas del cual
haber obtenido valores de referencia con los que comparar los hallados en el grupo
experimental hubiese aportado més calidad y evidencia al trabajo.
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A pesar que los resultados obtenidos en el presente TFG no han sido

estadisticamente significativos para la muestra estudiada, ha quedado patente la

realidad de la funcién pulmonar tras un ACV. Todas las variables de estudio medidas

han reportado una disminucion en comparacion a los valores tedéricos de referencia,

lo que muestra que existe un deterioro de la misma. Cabria esperar que al disponer

de un tamafio muestral mayor en futuras investigaciones puedan encontrarse

diferencias estadisticamente significativas que avalen los resultados. De este TFG se

puede extraer las siguientes conclusiones:

La afectacion de los musculos implicados en la ventilacion y, con ellos, de la
funcion pulmonar es un problema existente entre los supervivientes de ACV

poco estudiado y abordado en la practica clinica hasta la actualidad.

Los volumenes pulmonares guardan estrecha y directa relacion tanto con el
estado como con la funcionalidad del diafragma y del resto de musculos
implicados en la ventilacion. Una alteracion del diafragma produce
hipoventilacion, predisponiendo a complicaciones respiratorias y a un déficit de
aporte de oxigeno a los tejidos que puede dificultar la recuperacion global tras
un ACV.

El aumento de la incidencia de las ECV sumado a lo que se recoge en este
Estudio pone de manifiesto la necesidad de ampliar este campo de
conocimiento con ensayos clinicos aleatorios que pongan en cuestion distintos
programas de rehabilitacion respiratoria con el fin de conocer aquellos mas
efectivos en cuanto a la recuperacion de esa funcion pulmonar. Estos
programas deberian ser abordados por un equipo interdisciplinar ya que, como
se ha podido ver, son numerosas las secuelas residuales que pueden aparecer

tras el acontecimiento de un ACV.
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Futuras lineas de investigacion de este estudio continuarian por realizar una
investigacion de mayor tamafio muestral con el fin de poder obtener resultados que

muestren diferencias estadisticamente significativas para las variables estudiadas.

De igual manera seria interesante poder contar con un grupo control de sujetos
sanos de las mismas caracteristicas que el experimental con el objetivo de tener
valores espirométricos y de presiones respiratorias de referencia mas precisos con los

gue comparar aquellos del grupo experimental.

Ademas este estudio podria continuarse con la implementacion de un programa
de Fisioterapia Respiratoria en estos mismos sujetos de estudio con el fin de
comprobar su eficacia y conocer si con esto mejora la funcion pulmonar y con ello

conseguir una recuperacion mas completa de los pacientes que sufran un ACV.
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10.1. ANEXO 1: Hoja Informativa para el Paciente

HOJA INFORMATIVA PARA EL PACIENTE

Titulo del estudio: “Funciéon Pulmonar en Sujetos con Hemiparesia Cronica

secundaria a un Accidente Cerebrovascular.”

Centro: Departamento de Enfermeria y Fisioterapia. Facultad de Medicina y Ciencias
de la Salud. Universidad de Alcala.

Investigador implicado: Alba Guerrero Gémez (Autora del Trabajo Fin de Grado
(TFG))

Objetivo del estudio: Este trabajo tiene como objetivo estudiar el efecto directo del
Accidente Cerebrovascular sobre los musculos implicados en la respiracion. Se
estudiaran sus efectos en cuanto a Control Postural y su relacion con la capacidad y

voliumenes pulmonares.

Participacion voluntaria: La participacion en este estudio es un acto completamente
voluntario siendo posible la revocacion del compromiso sin que esto suponga ningun

agravio.

Desarrollo del estudio: Una vez aceptada la participacion en el estudio se procedera
a realizar diversas mediciones, ninguna de las pruebas realizadas son invasivas, con

el fin de obtener datos anteriormente descritos.

Riesgos y/o molestias: La bibliografia no tiene descritos ningun riesgo relativo ni
efecto secundario no deseado siempre y cuando el sujeto cumpla con los criterios de

inclusién/exclusion descritos.

Confidencialidad de los datos: En cumplimiento con el secreto profesional, todos
los datos obtenidos seran confidenciales, Unicamente pudiendo tener acceso a ellos
el autor del trabajo y el Tutor que guia el estudio. De acuerdo con la Ley Organica de

Proteccion de Datos 15/1999, el sujeto voluntario tiene derecho a acceder libremente
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a sus datos, asi como oponerse a que se recojan todos o parte de ellos, a rectificarlos

y/o a cancelarlos.

Abandono del estudio: El sujeto puede abandonar el estudio en cualquier momento,
debiendo solo para ello, ademas de ponerlo en conocimiento de la Autora del TFG,

firmar la hoja de revocacion del consentimiento informado.
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10.2. ANEXQO 2: Consentimiento Informado

CONSENTIMIENTO INFORMADO POR ESCRITO

“Funcién Pulmonar en Sujetos con Hemiparesia Cronica secundaria a un Accidente
Cerebrovascular.”

D/Dfia (nombre y apellidos) con

DECLARO

Haber recibido informacion sobre el proyecto.
Haber podido plantear todas las preguntas que he considerado oportunas para la correcta
comprension del documento y del estudio, y haber recibido respuestas satisfactorias a las
mismas.
Haber recibido suficiente informacion sobre el estudio.

COMPRENDO
Que mi participacion en el estudio es voluntaria.
Que mis datos seran tratados en todo momento de manera confidencial, teniendo derecho
a su acceso, modificacion o cancelacion.

Que puedo abandonar el estudio cuando lo desee y sin necesidad de dar explicaciones.

Y ACEPTO la participacion en el estudio.

En consecuencia, doy mi consentimiento.

En Alcala de Henares a de de 2016.

Firma del participante: Firma del Investigador:
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10.3. ANEXO 3: Ejemplo de Historia Clinica

NOMBRE APELLIDOS
FECHA DE NACIMIENTO SEXO
SITUACION LABORAL PROFESION

MEDIDAS ANTROPOMETRICAS

ALTURA (cm) PESO (kg)
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR
FECHA ler ACV TIPO ZONA CEREBRAL DANADA
HEMICUERPO AFECTO ¢HA RECIBIDO TRATAMIENTO DE
FISIOTERAPIA?
DURACION DEL TRATAMIENTO OTRO EPISODIO ACV
DATOS MEDICOS
FUMADOR SI NO EXFUMADOR ¢HACE CUANTO? ESTIMACION

ANTECEDENTES MEDICOS RELEVANTES

ANTECEDENTES RESPIRATORIOS RELEVANTES

FARMACOS
NOMBRE/PRINCIPIO ACTIVO ACCION DOSIS

OBSERVACION TORACICA
Observacion estatica

Observacion dinamica

VALORACION NEUROLOGICA
Observacion estatica

Reacciones de enderezamiento de tronco:

AUSCULTACION PULMONAR
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apical/posterior

1-2 Lébulo inferior - segmento inferior -
3-4 Lébulo inferior - segmento lateral u
5-6 Lébulo inferior - segmento apical =
7 Lébulo superior - segmento apical b
8 Lébulo superior - segmento -

9-10 Lébulo inferior - segmento anterior

11 Lébulo medio

12 Lébulo superior - Lingula

13-14 | Ldbulo superior - segmento anterior

15-16 | Lobulo superior - segmento apical

Descripcion

ESPIROMETRIA LENTA

Ccv

ESPIROMETRIA FORZADA

FvC % predicho
FVC/FEV1 % predicho
PIM

Sa02

| Posterior D

VALORES ESPIROMETRICOS
% predicho

FEV1 % predicho
PEF % predicho
PRESIONES MAXIMAS RESPIRATORIAS
PEM
OTRAS VARIABLES
Frecuencia Cardiaca

D Anterior

10. Anexos
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10.4. ANEXO 4: Escala modificada del Medical
Research Council (mMRC)

Escala de disnea modificada del Medica Research Council (nMRC)

0: disnea sélo ante actividad fisica muy intensa

1: disnea al andar muy rdpido o al subir un cuesta poco
pronunciada

2: incapacidad de andar al mismo paso que otras personas de la
misma edad

3: disnea que obliga a parar antes de los 100 m, a pesar de
caminar a su paso y en terreno llano

4: disnea al realizar minimos esfuerzos de la actividad diaria
como vestirse o que impiden al paciente salir de su domicilio
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