KINE V CARDIO
TEMA |: CARDIOPATIA ISQUEMICA.
1. CONCEPTE:

L'isquémia del muscul miocardi és una situacié produida per una deprivacié de O2 i la eliminacié inadecuac
dels metabolits.

Desde un punt de vista practic es deu, generalment a una disminucio del fluxe de sang a través de les artér
coronaries. Per aquest motiu les manifestacions cliniques i consequéncies anatomo—patoldgiques de
l'isquémia coronaria es denomina indistintament cardiopatia isquémica o enfermetat coronaria.

D'igual forma la disminucié del fluxe coronari es deu generalment a lesions d'arterioesclerosis i aixo explica
gue algunes vegades ens trobem términs de cardiopatia isquémica o arterioesclerosis coronaria(no sén el
mateix encara que s'utilitzen com a tal, ja que un espasme coronari o l'arteritis coronaria també poden ser
causes).

2. ETIOLOGIA:

La causa més frequient de insuficiencia coronaria és la disminucio del fluxe sanguini per lesions
arterioesclerotiques de les arteries coronaries. Amb menys freqiiencia aquesta disminucié també la podem
trobar per espasmes de les artéries coronaries (que es poden localitzar sobre una placa d'ateroma).

La trombosi coronaria és una causa comu d'oclusio total de I'artéria; en ocasions aquesta oclusio es produe
en vasos lliures de plaques d'ateroma, perd normalment el trombo es subjecta en una d'aquestes plagues.

Altres causes menys freqiients sén: embolismes / enfermetats dels petits vasos / arteritis.

També es diu que en situacions extremes d'hipertensio greu, la estenosis aortica, la hipertrofia severa del
ventricul Sx o l'aument de la FC pot ocasionar un aument considerable del consum d'O2 per el miocardi i
provocar isquémies en persones sense lesions coronaries obstruides.

3. ARTERIOESCILEROSIS:

Es una enfermetat generalitzada que es caracteritza per la formaci6 de plaques d'ateroma en la pared dels
grans i mitjans vasos. En les plaques d'ateroma ens podem trobar cels musculars llises, colagen format i
acomulat, diposits intra/extra cel-lulars de lipids creats i teixit fibrés que ho uneix tot.

4. FACTORS DE RISC:

» Sexe i edat: Aumenta amb I'edat essent més intens entre 50-60 anys i rara 0 excepcional abans de
35. Afecta més a I'hnome; a menys de 45 anys la incidéncia és 10 vegades superior en I'home; entre
45-60 anys és 2 vegades superior; a partir dels 60 tendeix a igualar—se.

» Tabac: S'ha demostrat clarament que el consum de tabac aumenta el risc de cancer de pulmo,
enfermetat vascular periférica, infart de miocardi i mort subtada. Aquest risc guarda relaci6 al nombr
de pitis que es fumin, el temps de fumador, la precocitat d'inici, tipus de tabac... Els mecanismes qu
afavoreixen a aquestes enfermetats son lesions de I'endoteli per el CO circulant per la sang, I'aumer
de lipids circulants i I'agregacio plaquetaria.

« Hipertensié arterial: Aquest factor de risc sembla que actua a través d'una lesié de la paret arterial



afavorint la permeabilitat dels lipids. El risc aumenta amb el rang d'hipertensié.

« Hiperlipemia: La correlacié entre el colesterol en sang i la incidéncia en cardiopaties coronaries és
evident, per tant s'aconsella a pacients amb colesterol major a 220 mg/dl d'evitar les grasses satura

* Predisposici6 familiar: Alguns membres en la seva juventud poden patir alguna enfermetat coronaric
Els factors genétics poden actuar a través d'altres factors de risc com la hiperlipemia, diabetes o
hipertensié familiar greu. Perd és possible que existeixi una predisposicio hereditaria sense actuar
aquests factors.

« Diabetes: Incidéncia d'enfermetat coronaria i vasculopatia periférica es troba elevada en els diabétic
amb curba de glucémia anormal. Determina un aument dels lipids sanguinis i també un aument de
concentracié de I'enzima glucosaaminoglucanassa (que provoca un engruiximent de les pareds
arterials i una perdua d'elasticitat).

» Obesitat: Encara que la associacio entre |'obesitat i enfermetat coronaria sembla clara, és dubtds gL
I'excés de pes constitueixi per si mateix un factor de risc, explicant—se a través d'altres factors com |
hiperlipemia o la hipertensid. Tot aixd no nega la necessitat de corretgir un excés de pes.

» Sedentarisme: S'ha demostrat que l'exercici senzill moderat millora I'estat cardiac. A conseqiiéncia
d'aix0 es diu que una vida sedentaria és un factor de risc.

5. ANGINA DE PIT:
Dolor o malestar normalment toracic atribuible a una isquémia coronaria transitoria

El diagnostic es basa en les caracteristiques de dolor, apressid, pes o0 sensacio urent en la regi6 retro—este
o també és possible que sigui difus i abordi tota la cara anterior del torax irradiant-se cap als bragos, coll o
mandibula.

El mecanisme que provoca l'isquémia no és sempre el mateix, amb frequiéncia es tracta d'un aument de les
necessitats d'O2 provocat per els cambis en la Parterial i la FC en pacients amb lesions arterioesclerotiques
coronaries. En altres ocasions la causa no es pot tipificar i s'atribueix a una disminuci6 espontanea de l'apo
d'o2.

CLASSIFICACIO:

« Esfor¢: Normalment és provocada per un aument en l'activitat fisica o per situacions que impliquen un
aument en la demanda d'O2 per el miocardi. Sol ser breu i desapareix quan s'intorrumpeix I'exercici o la
sensacio que hagi provocat la taquicardia. A la vegada es denomina inicial si en antiguitat és inferior a ur
mes, progressiva si ha empitjorat durant I'Gltim mes i estable si les seves caracteristiques i capacitat
funcional no s'han modificat durant I'Gltim mes.

» Repos: Apareix de manera espontanea sense canvis que aumentin el consum d'O2 del miocardi. La seve
duraci6 és variable, arribant incllis a semblar un infart de miocardi.

« Mixte: Es aquella en la que coexisteixen les dues anteriors, perd cap de les dues té prevaléncia una sobr
l'altre.

TRACTAMENT:

» Mides generals: aliviar el dolor rapidament, previndre noves crisis i pendre mides per a evitar la
progressio de la arterioesclerosis coronaria.

 Trt. Farmacologic: la nitroglicerina sublingtial és el trt d'eleccio de la crisis anginosa; s'ha d'ensenyai
a el pacient a utilitzar-la de forma correcta: s'ha d'administrar—se tan aviat com apareix el dolor i
també amb caracter profilactic en aquelles situacions en les quals el pacient pot previndre |'aparicio
del dolor; el comprimit es fracciona am les dents, es deposita sota la llengua on s'hi esta uns instant
sense deglutir la saliva; la primera toma s'ha de fer en sedes o en pro ja que pot ocasionar mareig. |
dosis que es déna habitualment és de 0'3-1 mg i en ocasions s'ha de repetir 2 0 3 vegades si el dol



no cedeix (cada 5"). Si amb tot aixd no cedeix segurament sera un infart. Aquest comprimit provoca
una disminucié del consum d'O2, del retorn venods i una vasodilatacié coronaria.

Quan la crisi és de forma aillada pot controlar—se amb nitrats d'acci6 prolongada per via oral o0 amb parxes
percutanis.

Els pacients amb angina de pit d'esfor¢ moderada o greu el tractament d'eleccié son els bloguejadors
*—adreneérgics, que tenen l'accid en disminuir el consum d'O2 provocant la bradicardia i la disminucio de la
contractibilitat; també disminueixen la taquicardia produida per el exercici i controlen la P en pacients
hipertensos.

« Trt. Quirurgic: Les indicacions son: pacients que no milloren amb farmacs i pacients que els
provoguen una mala qualitat de vida. Es treuen les artéries obstruides i es substitueixen per la vena
safena int o la artéria mamaria.

6. INFART DE MIOCARDI:
Necrosi miocardica d'origen isquémic secundaria a la oclusié trombotica d'una artéria coronaria.

La lesio histologica fundamentalment és la necrosi isquémica, ausent en l'angina de pit degut a que la dura
€s menor i la intensitat de la isquémia no és necrotica.

Quan l'imfart abarca tot I'espessor de la pared se'l denomina transmural, quan abarca d'un 1/3 a la ¥z se'l
denomina subandocardino o no transmural; normalment la necrosi abarca el ventricul Sx i el seu tamany pc
oscil-lar entre uns cm. a el 50% o0 més de la massa ventricular.

CUADRE CLINIC: dolor(simptoma dominant en la majoria dels casos; es diferencia tan sols de I'angina de
pit per ser més prolongat i intens, essent de similar qualitat, i a on la nitroglicerina no serveix de res) /
suduracio freda / debilitat / nauseas / vomits / angustia / sensacié de mort inminent.

Tot aix0o confereix al pacient una sensacié de gravetat que la diferencia de I'angina.
FACTORS QUE CONDICIONEN EL TRT DEL IAM:

» EI IAM és un guadre clinic subit i inesperat que cursa amb dolor intens, que per si mateix pot donar
origen a arritmies, hipotensié i vegetatismes.

» Més del 50% dels morts per IAM es desarrotllen en les primeres 2 hores i es deu a fibrilacié auricula

» En la majoria dels casos la causa de I'imfart de miocardi és I'oclusié del vas per un trombo, la lisis d
gual és possible, espontanea i fisiologica.

 La necrosi s'estableix rapidament ( 4-6 hores), el pronostic varia segons la intensitat de l'imfart.

« Els primers dies persisteix el risc de complicacions electriques i mecaniques.

OBJECTIUS DEL TRT DEL IAM:

 Suprimir el dolor rapidament: morfina via endovenosa ( 2-3 mg). Repeticié cada 10' fins a
desapareixer el dolor. Dosis maximes fins a 10 mg cada 4-6 hores. Als 10-15' ha de desapareixer ¢
dolor. Es pot potenciar amb diacepan a 5-10 mg 3 cops al dia.

 Prevenir el treball ms, prevenir arritmies: administracio de lidocaina o miodorona. L'objectiu és
disminuir la contraccié del miocardi.

» Disminuir el tamany de la necrosi: fibrinolitics ja que disolen el coagul; bloquejadors p—colinérgics.
Si aconseguim disoldre el coagul dins les 3—-4 primeres hores disminuint la probabilitat de mort.

 Atencions generals: A les 24-48 hores el pacient en repds absolut, prolongat fins que cessin les



complicacions. Al cessar les complicacions iniciem la mobilitzaci6 progressiva; no s'ha d'excitar—lo a
treball. Als 7-12 dies el pacient se'n va a casa si no hi ha hagut complicacions.

PROGRAMA DE FISIO:

Fase hospitalaria: La pérdua de tolerancia a I'esfor¢ no es deu a la lesio produida en el miocardi, sin6 a
I'administracio d'alguns farmacs i la inmobilitzacié. Perden capacitat funcional cardiovascular, ventilatoria i
reflexes vasomotors. La tendéncia és disminuir el temps de repos al maxim.

Si és possible s'ha d'enllacar la fase hospitalaria amb I'ambulatoria.

IAM no complicat o cesat:

1-2° dia: rep06s al llit / ex. respis (mobi diafragmatica 3 cops per dia i ex. d'expansié toracica: 4 suspirs
sustinguts)

2-4° dia: mobi EE a temps moderat / sedes en cadira 3 cops al dia / anar a fer un bany.
4-7° dia: aument del temps de sedes / aument mins de la deambulaci6 / netejar—se sol.
7-12° dia: deambulacié per planta.

Fase domiciliaria: deambulacio + pujar escales / Visites no llargues / No esfor¢os bruscs/ Descans,
migdiades.

19-26° dia: sortir al carrer per terreny pla 15', perd millor una hora dos cops diaris.

26-30° dia: mobilitzacié a disseracio6 / inici de la relacié sexual normal; ben descansat, millor al mati i no
després d'apats; possible dolor pericardial durant el coit: previament nitroglicerant.

Fase ambulatoria: Als 30 dies s'ha d'aumentar la tolerancia a I'esforg per a la reintegracio social. S'ha de
tindre en compte:

* Nivell d'esforg: cada pacient té el seu. Es formen grups d'entrenament segons el seu nivell d'esforg.
Nivell d'esfor¢ mig (persona de 70 Kg):

a 70 m/min=4 Km/h - 25 W

90 m/min=5 Km/h — 40 W (de passeig)

115 m/min=7 Km/h — 80 W

250 m/min= 15 Km/h - 60 W

350 m/min= 21 Km/h - 90 W

« Exercicis terapeutics: els pacients han d'entendre que han de dodificar I'esforg i fer-lo continuat. Es

important la fase d'escalfament i estirament, realitzar presions a les masses ms, millorar mobilitat i
mobilitzacié motora. Ela programes han de ser senzills, que s'assumeixin rapid; una percepcio de
millora a curt plag els dona comfiancga. La realitzacio ha de ser lenta; la muasica ajuda a fer els

exercicis més amens i a modular—los l'intensitat segons siguin hiper/hipo actius. Com a minim 2
sessions de 45' per setmana a més de 2 a 5 sessions domiciliaries de 30': caminar... Les pauses ha



ser actives entre exercicis, on es pot aprofitar per fer respi diafragmatica.
TEMA 11: LA FISIOTERAPIA EN CIRURGIA CARDIACA.
* CONSIDERACIONS GENERALS:
L'anestéssia i la cirurgia comporta per si mateix un cert risc cardiovascular, que aumenta en pacients cardie
Durant la anestéssia aumenten els reflexes vejetatius, la hipoxémia i la hipercadmia, cosa que pot derivar e
arritmies cardiaques, hipertensié, infarts de miocardi i parada cardiaca.
La correcta evaluacio clinica pre—operatoria, I'eleccié de I'anestéssic adequat per a cada cas, el control de |
ctes vitals, junt amb el trt farmacoldgic i fisioterapéutic tant en el pre/post—operatori constitueixen les mides
indispensables per a la reduccio de la incidéncia de complicacions en aquest tipus de pacients.
La incidéncia de mort és més alta en pacients coronaris especialment quan han presentat un infart, per aixc
tendeix a estabilitzar el pacient abans d'entrar a quirdfan, perd no exclueix el qui pugui entrar amb un infart
recent.
Pacients amb patologies associades (bronquitis cronica) seran més sensibles a les complicacions de
l'anestéssia, per aixd hauran d'interrumpir el consum de tabac varies setmanes abans de la intervencié, a n

d'administrar broncodilatadors + antiinflamatoris per via aéria els dies previs.

Pacients amb insuficiencia cardiaca amb diurétics, els seus balangos hidrics no han de ser molt negatius, je
gue en el post—operatori és possible que hi hagi una retencio de liquids.

TIPUS DE CIRURGIA:

A cor tancat: Intervencions en qué la sang pot seguir circulant per el cor.

« A cor obert: Intervencions on s'ha d'inspeccionar la causa sota visio directe; s'inutilitza el cor. Es fa
servir la técnica de circulacié extra—corporea, que normalment es combina amb la hipotermia (suero
fred) o la cardioplegia del miocardi. En la circulacié extra—corporea el cor i els pulmons s'exclueixen
de la circulacioé sanguinea mitjancant un sistema constituit per:

» 1 bomba de perfusié que proporciona el volumen variable a voluntad de les necessitats del pacient.
« 1 oxigenador que permet l'intercanvi de gasos.

La sang venosa es recolleix mitjangant la canulacio de la vena cava i torna a la circulacié a través d'una altr
canula situada a l'artéria aorta.

La mort per circulacié extra—corporea és nula, perd presenta diverses complicacions; les més freqtients sor
—Embolies sistémiques.

—Traumatismes arterials secundaris a la intensitat de les canules.

—Hemorragies degudes a les alteracions traumatiques dels components de la sang.

Les técniques en qué s'aplica aquest tipus de cirurgia sén:

—Sustitucions valvulars.

—Reparacié comisurotomies mitrals.



—Reparacié de defectes congeénits.
TIPUS D'INCISIONS TORACIQUES:
A mida que aumenta la secci6 de les masses ms hi ha una major pérdua de mobilitat toracica.
 Esternotomia mitja: Incisié en la linea mitja de I'esterné que surt uns 2 cm. per sobre de I'0s
supra—esternal i 1-2 cm. per sota I'apofisis xifoides. Després s'agafa la serra esternal i tallen |'0s pel
linea mitja; després es fa servir un retractor i s'eleva una part de I'esternd i seguidament l'altre; segu
es coloca un dilatador que obre el camp de visio, on s'observa el mediasti.

Es fa servir per a neoplasies mediastiniques anteriors i cirurgia cardiaca.

Sembla molt traumatica perd desde el punt de vista de fisioterapia no ho és, ja que es pot actuar rapidamer
Aquesta incisié pot provocar actitud cifotica antialgica (postura de defensa).

» Toracotomia postero—lateral: La incisié segueix la linea curva que s'inicia en la mitad de I'escapula,

segueix cap avall i després endavant fins a la linea axilar mitja a uns 5 cm. per sota del mugré en
I'nome i del plec inframamari en la dona.

La ms que secciona parcial o totalment és:

—Dorsal ample.

—Serrato anterior.

—Part inferior del trapeci.

—Romboides.

—Intercostals.

També s'usen retractors i dilatadors per visualitzar el camp d'accio.

S'usa en cirurgia esofagica i en cirurgia pulmonar.

Actualment si es seccionen masses ms s'administra anestessia epidural mitjangant un catéter permanent i :
es pot fer una mobi precog de la caixa toracica.

» Toracotomia antero—Sx: L'incisi6 es realitza en el 4° espai intercostal, és de 14 cm. i també s'usen
retractors i dilatadors per tal d'observar el camp d'accié.

La ms que es secciona és:
—Pectoral major.

—Serrato anterior.
—Intercostals.

Es fa servir en cirurgia cardiaca i en biopsies pulmonars.



+ OBJECTIUS DE FISIOTERAPIA:

» Mantenir una correcta ventilacié pulmonar.

e Ajudar a eliminar les secrecions bronquials.

« Estimular la circulacié de retorn (EEII).

« Mantindre la mobilitat de I'hombro (toracotomia lateral) i columna vertebral (esternotomia mitja).
» Recuperar la tolerancia a l'esforg.

* TRT. PRE-OPERATORI:

» Examen de la historia clinica: Hem de mirar la patologia que el porta a quirdfan la técnica a realitzar
patologies associades.

» Entrevista amb el pacient: Nom i professio. Se li ha d'explicar els problemes que poden derivar des
del punt de vista de fisio, el qué anem a fer nosaltres i el perqué. L'entrvisrta ha de ser abans de la
intervencio.

» Técniques de fisio:

—Drenatge de secrecions: saber si el pacient té historia de hipersecrecié bronquial. El pacient ha d'entrar ne
secrecions al quirdfan; aixo a vegades no es pot evitar. S'ha de tindre en compte perqué en el post—operatc
donara problemes. S6n secrecions mucopurulentes. En aquests pacients no s‘han d'excluir els drenatges
posturals de Trendelenburg ja que sén molt productius; pero tindre en compte que pot provocar arritmies i b
d'estar molt controlat.

—Exercicis respiratoris: Es recomanen 2 exercicis:

-Respiracio diafragmatica: quan el diafragma es contrau aumenta el diametre ant—post i obre les bases cos
En insicions costals el diafragma queda parétic i és necessari que el pacient el fagi servir de forma voluntar
S'ha d'ensenyar al pacient a notar el diafragma, primer palpant-lo amb 3 sessions diaries durant 10'; al cap
3 dies ho sabra realitzar. Aquest trt pot ser extra—hospitalari.

-Suspirs sustinguts: suspirs a maxima capacitat ventilatoria amb una apnea de 5".

Les intervencions que afecten més a la caixa toracica son les toracotomies, les més invalidants son les qué
seccionen més massa ms. La falta de mobilitat de la caixa toracica ocasiona, en els casos més lleus,
microtelectassies (pérdua d'unitats d'intercanvi de gasos sense manifestacio clinica); en els casos més grel
pot produir una atelectassia (obstruccié d'un segment de la via aeria fent-se evident en un control de
I'intercanvi gasos). Per a prevenir aquests problemes es realitza al pacient colaborador amb una capacitat \
superior a 15 ml/Kg 4 suspirs sustinguts cada 2 hores; i si el pacient no arriba a aquesta capacitat vital se li
déna un recolzament ventilatori (ventilacié mecanica no invasiva en la modalitat de CPAP nasobucal).

 Exercicis de EEII: Tots els pacients han d'apendre exercicis actius senzills de flex—ext per a prevenil
trombos. Dintre dels cardiacs s'ha de fer més incidéncia en aquells que els sera extirpada la vena
safena interna per a transplant aortocoronari. Realitzar 5' per EE cada 2 hores; es pot suspendre a |
24-48 hores de la intervencio.

 Exercicis d'hombro i columna: Realitzar una valoracié de la cintura escapular; si hi ha perdua de
mobilitat anotar—ho.

Si es realitza una toracotomia post-lat realitzar mobis passives les primeres 48 hores; als 3 dies ja poden s
actives de flex—ext; al 6° dia ja es poden treballar les rotacions activament.

Quan es realitza una esternotomia mitja no solen donar problemes d'hombro, pero si que adapten una actit
de recolzament: es soluciona amb cunyes de contra—recolzament situant coixins sota dels hombros.



* TRT. POST-OPERATORI:
« Informacioé sobre el desenvolupament de la intervencid: Es parteix de la informacié previa que es
tenia i s'acaba de complementar amb el desenvolupament de la intervencio (s'obté per part del cirur
0 qualsevol altre professional present en la intervencio).
» Exploracié del pacient: Abans d'iniciar cada sessi6 observem:

—Tipus de ventilaci6:

-‘Ventilacié espontanea: observem la FR, si ventila rapid o curt, com es mou la caixa toracica i mirem si hi hi
cianosis observant els llavis i els [0buls de l'orella.

-‘Ventilacié6 mecanica: observem les condicions de programacio del ventilador i la modalitat ventilatoria.
—Auscultacié toracica: auscultem els camps pulmonars per detectar sibilacions, crepitants (per possible aig
en I'espai intersticial), retancid de secrecions (observar quantitat, color i viscositat), possibles taquicardies,
possibles arritmies.

—Drenatges toracics: s'ha de veure un funcionament correcte i la quantitat de sang que ha perdut.

—Estat de consciéncia: si es troba despert i respén a les ordres senzilles; s'ha de saber si es troba adormit,
coma per els farmacs o en coma per I'AVC.

» Grafics de control: S'ha d'observar:

—TA: tindre en compte l'estabilitat hemodinamica. Els parametres al llarg de les 24 hores han de ser estable
la pressio sistolica per sobre de 100.

—FC: en pacients intensius una FC de 100 és normal; a 120 s'ha de col-locar al pacient practicament en rep
absolut (no toleren la sedes).

—FR: que no sigui superior a 30.

—Temperatura: es poden sotmetre a esfor¢ si no es troben per sobre dels 37'5°C, ja que indica un metabolis
accelerat.

—PVC: que es mantingui entre +5/-5 (voleémia).
—Gasometria.
—ECG: fixar—se si hi ha arritmia o taquicardia.
* Inici del trt:
Amb un pacient sense recolzament per ventilacié mecanica i que es troba hemodinamicament estable:
—1° dia: -Respiracié diafragmatica 10'/4h.
-Suspirs sustinguta 4 rep/2h.

-Espiracié forcada.



-Exercicis de flex—ext de EEIl 5/EE/2h.

Aquests exercicis ens donaran el nivell d'esfor¢ que pot aguantar el pacient.
En un pacient intubat, ventilat mecanicament i amb acimul de secrecions:
-Rentat bronquial (10 ml de suero fisiologic per tub endotraqueal).
-Hiperinsuflaci6 manual amb ...?.... per a fer I'expansio.

-Aspiracié endotraqueal de les secrecions; aquesta maniobra es pot repetir cada 4h. Durant el temps que d
la maniobra s'ha d'estar atent del ECG per tal de suspendre—la si apareixen arritmies o taquicardies.

—2° dia: s'afageix sedes 2 hores mati i tarda i mobi passiva d'hombro cada 12 hores si la toracotomia és
postero—lateral.

-3° dia: deambulacio per I'habitacid, increment del temps de sedes (3 hores) i es suspén el treball de flex—€

—4-5° dia: prolongar el temps de deambulacié i sedestacio, i si la toracotomia és post-lat s'inicia els
moviments actius de flex—ext d‘hombro 5'/4h.

—6° dia: inici de moviments actius de rotacié d'hombro si la toracotomia és post-lat.
TEMA 111: GASOMETRIA ARTERIAL.
1.PRESIONS PARCIALS DELS GASOS:

La presio que exerceixen les mol-lecules a nivell del mar (barometrica) és de 760 mmHg; segons l'alcada v
variant.

L'atmésfera és una barreja de gasos en les que predomina 02 (20'9) y N (79). Els exercicis els farem al 21
de O2.

LLEI DE DALTON: la presi6 atmosférica total és la suma de les presions parcials dels gasos individualment
continguts en ella. Cada una d'aquestes presions parcials es comporta com si I'espai estigués ocupat tan s
aquest gas.

La pressié parcial (Pa) d'un gas és el producte de la concentracid del as per la pressié a qué esta sutmes. L
de 0O2=0'21(760)= 159'6 mmHg i la de N= 0'79(760)= 600'4 mmHg; si sumem aquestes Pa ens donara la
presio total o baromeétrica.

LLEI DE HENRY: quan un liguid esta exposat a la atmosfera entren dins ell mol-lecules de gas que es
disolen o0 es combinen quimicament amb els constituients del liquid. Les mol-lecules del gas entren i surten
liquid fins a equilibrar—-se amb |'atmosfera, per tant la Pa dels gasos desolts en el liquid sera la mateixa a la
de tals gasos en l'atmosfera.

La sang és un liquid exposat a I'atmosfera en la porcié del pulmé on es realitza l'intercanvi de gasos. La Pa
la sang del capilar pulmonar és igual a la Pa del gas en els alveoals. Els valors normals dels gasos a nivell
pulmonar a una pressié baromeétrica de 760 mmHg sén: Pa O2 sang arterial = 100 mmHg i Pa CO2 sang
arterial = 40 mmHg

2. ECUACIO DEL GAS ALVEOLAR:



Pa O2 = Pins O2 - Pa C0O2/0'8

Pa O2 atm = 160 mmHg

Pa O2 =150 - 40/0'8 = 100 mmHg
Pot variar Pb, Fi O2 i Pa CO2.

Agquests valors no serveixen en ciutats a 2000—-3000m; serveixen per a persones que viuen a nivell del mar

3. EQUILIBRI ACID-BASE:

El Ph sanguini és un parametre utilitzat per a expressar el © d'acideza o alcalinitat de la sang. Depén del
nombre de ions H en solucié o de la relacié entre bases i acids en sang. L'aument de la concentraci6é d'ions
torna més acida la sabg, mentre que la seva disminucié la torna més alcalina; per tant, si aumenta acidosi F
disminuit.

...SI disminueix alcalosis Ph aumentat.
Formula de Henderson—Hasselbach:
Ph = pk + log bases/acids

Ph=6'1 + log 25'4/1'27

Ph = 7'4. Es consideren valors normals de Ph entre 7'35-7'45; el Ph tan sols indica si la sang és alcalina o
acida.

4.PRESIO PARCIAL DEL CO2 ARTERIAL:

La determinacié de gasos sanguinis més directe i Gtil de tots és la presio6 parcial del CO2 arterial, perqué
reflecteix de manera directa I'eficacia de la ventilacié alveolar. Ens diu com s'intercanvia I'aire amb la sang ¢
nivell pulmonar.

Els mitjans per els quals la sang transporta CO2 s6n molt complexes, perd hem de saber 3 generalitats
essencials:

» EI 95% del CO2 de la sang es transporta per els mecanismes reguladors dels hematies, i una porcic
molt petita (5%) circula disolta en el plasma.

» Encara gue la quantitat de CO2 disolta és petita, aquesta és I'nic factor sanguini que determina el
gradient de presié entre l'aire alveolar i els teixits. Aquest gradient de presio decideix si entra o surt
CO2 dels teixits i amb quina rapidesa.

* La quantitat de CO2 que la sang és capag de rebre o cedir depent dels mecanismes reguladors.

5.PRESIO PARCIAL DE L'O2 ARTERIAL:

En la oxigenaci6 dels teixits intervenen altres factors diferents a la ventilacié pulmonar, de manera que els
processos de oxigenacié i ventilacié sén entitats a part encara que existeix relacié entre ells.

Normalment la hipoventilacié comporta una oxigenacié inadecuada dels teixits, perd no provoca que no hi

hagi una correcta oxigenacio dels teixits tan sols una hipoventilacié. Per altre part la hiperventilacié no
assegura una correcte oxigenacio dels teixits; pot haber-hi hipdxia amb una correcte funcié pulmonar i tam
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correcta oxigenacié dels teixits amb una funcié pulmonar deficient.
Factors que influeixen sobre la PaO2:
» Respiracio interna: Intercanvi de O2 de la sang i els teixits. Sobre aquest factor pot influir:

—index metabolic: no s'aumenta repentinament amb I'esforg, sind que ho fa de forma progressiva. Es repen
amb hipertermia; per cada °C que s'aumenta s'incrementa un 10% el consum d'O2 en repés.

—Fluxe de sang capilar: la sang capilar cedeix O2 als teixits responent al gradient de PaO2. Si el transport ¢
02 és normal la quantitat de O2 que els teixits extreuen de la sang dependra de l'index metabdlic i del temy
de transit de la sang per el capilar; com més lenta és la circulacié sanguinea en el capilar, més O2 s'extreu

la sang (a major lentitud de circulacié sanguinea major diferenciacié arterio—venosa de contingut d'O2). En

aixo influeix el gast cardiac, ja que d'ell depen l'increment o disminucié del fluxe sanguini capilar.

—Perfusio microcirculatoria: I'aparell vascular desempenya un paper important de l'intercanvi sanguini entre
sang i els teixits. En aquest transit pot influir aquests components dels teixits, ja que poden colapsar el
microcapilar: Ph, PaCO2 i PaO2. Si el sistema microcirculatori no permet que hi hagi fluxe capilar la sang
passa directament de l'artéria a la vena, i aixd queda reflexat al calcular el contingut venés de O2.

» Respiracio externa: Intercanvi d'O2 entre el gas alveolar i la sang venosa. La sang venosa ha
d'intercanviar amb el gas alveolar per a obtenir el nivell d'O2 correcte. Aquest intercanvi és influit pe
els factors que determinen la relacié entre perfusié—ventilacio:

—Pa02 alveolar: esta determinada per la presié barométrica, la FiO2 i la distribucié de la ventilaci6 i la
ventilaci6 alveolar.

—Difusié de I'02: no té perqué estar alterat pero existeixen patologies que alteren la membrana
alveolo—capilar, dificulten l'intercanvi de gasos, de manera que la PaO2 alveolar és elevada i la PaO2 en s
capilar és baixa.

—Shunt intrapulmonar: porci6 de gast cardiac que no fa intercanvi de gasos amb l'alveol. Normalment
representa el 2% del gast cardiac. Aquest 2% pot ser major si existeixen patologies amb defectes de
comunicacio intracardiaca o si hi ha fistules arterio—venoses pulmonars.

» Transport d'O2: La PaO2 arterial ens diu si existeix 0 no hipoxemia, perd no informa per si sola sobr
la capacitat de la sang per a entregar la quantitat adecuada d'O2 als teixits. Aix0 tan sols ho obtindr
combinant la PaO2 arterial amb la quantitat d'hemoblobina (Hb) oxidable que existeix per a distribui
'O2 als teixits.

CURBA DE DISOCIACIO DE LA HB: La Hb és un pigment respiratori huma, una gran mol-lécula que conté
Fe. En I'adult normal n'hi ha 12-15gr/100ml (120-150gr/l). La Hb es pot trobar de 2 formes: combinada aml
02 (oxihemoglobina) o combinada amb CO2 (hemoglobina reduida). L'O2 exposat a la sang es combina
rapidament amb la Hb sense disoldre's ni exercir Pa. Si exposaem la sang a una PaO2 que oscil-la de 0-1(
entre 20 i 80 entra una gran quantitat d'O2 en la sang i a partir d'aqui entra molt lentament fins que ja no en
(no és dtil).

El O2 disolt és el qué determina el gradient de presié entre la sang i els teixits i entre la sang i I'atmosfera,
pero, el qué determina la quantitat total de O2 que transporta la sang és la Hb.

CALCUL DEL CONTINGUT D'O2 EN SANG:
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-1 gr de Hb saturada (oxihemoglobina) conté 1'34 ml d'O2
—Cada 100 ml de sang tenen 15 gr de Hb, per tant, 5 | de sang contenen 750gr Hb.
750 (1'34) = 1005 ml d'O2 combinat amb Hb

—100 ml de sang contenen 0'3 ml d'O2 disolt a una PaO2 de 100 mmHg, per tant, en 5 | de sang hi ha 15 m
d'O2 disolt.

02 total = 1005 + 15 = 1020 ml O2 (si tan sols hi hagués 02)
6. INTERPRETACIO DE LA MOSTRA (IM):

S'ha de tindre en compte:

» Com s'obté la mostra (sang arterial); forma d'obtencid.

» Preparacio de la mostra.

« Transport de la mostra (si es transporta).

« Si el laboratori cumpleix els controls de qualitat.

» Punts de puncid: a artéria (puncio directe) o a través d'un catéter arterial. Per ordre de preferéncia:
artéria radial a I'altura del tunel carpia ja que hi ha circulacié colateral; artéria humeral a l'altura de la
fossa antecubital, fa més mal perd també té circulacié colateral; artéria femoral a l'altura del plec
inguinal, perill perqué treballa a una presié molt elevada al no tindre circulacié colateral.

INTERPRETACIO:

 Valors del Ph (7'35-7'45): -major de 7'45 = alcalosis
—menor de 7'35 = acidosis

 Valors del CO2 (35-45 mmHg): —normocapnia (35-45 mmHg)
—hipocapnia (menor de 35 mmHg)

—hipercapnia (major a 45 mmHg)

« Valors dels bicarbonats (22-28 mEg/l): Valor normal és 25 mEq/!
* Valors de I'O2 (80-100 mmHg): —normalitat (80—-100 mmHgQ)

—hipoxémia (menor de 80 mmHg)

7. ACIDOSIS METABOLICA:

Es la pérdua de gasos en sang, I'acumulaci6 d'acids no volatils en sang o abdues causes a la vegada.
Normalment no la causa una enfermetat cardio—pulmonar. Provoca hiperventilacié compensadora i no

existeix hipoxémia.

S'ha d'estar en compte perqué la acidosi metabolica provoca un aument en el treball ventilatori, que en
pacients amb debilitat ms pot provocar fatiga ms, que comportaria a un aument de I'acidosi per hipoventilac

CAUSES:
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—Insuficiéncia renal: en els tbuls renals hi ha un transtorn en I'eliminacio de hidrogeniases.

—Cetoacetosi: el metabolisme cel-lular requereix O2 i glucosa. Per a entrar la glucosa a la cél-lula es neces
insulina; quan no hi ha insulina es posen en marxa les vies metaboliques sustitutives, que generen cosos
cetonics que provoquen la cetoacetosi.

—Lactacidosis: quan els teixits no disposen de 02, el metabolisme prosegueix per les vies anaerobiques. El
producte resultant d'aquest metabolisme és I'acid lactic, que es verteix a la sang i pot fer variar el Ph.

VALORS GASOMETRICS:

Fase aguda Fase de compensacio
Ph 7'35 7'35
PaCO2 =40 mmHg 35mmHg
Pa0O2 80 mmHg 80 mmHg
CO3H+ 22 mEq/l 22 mEqg/|

8. ALCALOSIS METABOLICA:

Es dbna quan hi ha un acumul de bases en sang. No és tant perillés com l'acidosis. EI mecanisme de
compensacio és la hipoventilacio, que en alguns casos pot provocar hipoxémia.

CAUSES:

 Hipocalémia o hipopotassemia: es dona per perfusioé de suero sense potassi, administracié de diuré
sense reposicié de potassi, voOmits continus o aspiracio gastrica.

« Administracié massiva de corticoides: pot provocar una perdua de H+ o de K+ per els tubuls renals.

» Administracié massiva de bicarbonat sodic (és la més comu): ho trobem en una parada
cardio-respiratoria (tota parada provoca una acidosi).

VALORS GASOMETRICS:

Fase aguda Fase de compensacio
Ph 7'45 7'45
PaCO2 =40 mmHg 45mmHg
PaO2 =90 mmHg 80 mmHg
CO3H+ 28 mEq/| 28 mEq/|

9. ALCALOSIS RESPIRATORIA:
Deguda a una hiperventilacio alveolar, que pot ser secundaria o no a una enfermetat cardio—vascular.
Existeixen 3 causes fisiologiques d'hiperventilacié alveolar:

» Resposta dels quimioreceptors a la hipoxémia arterial: la trobem en aquelles patologies que afecten
I'aparell cardio—respiratori: dintre de les eurnopaties agudes trobem: pneumonia, psindrom del distré
respiratori de I'adult, atelectassies i asma greu; dintre de les miocardiopaties agudes trobem: 1AM,
edema agut de pulmd, insuficiéncia cardiaca aguda i insuficiéncia cardiaca Dx.

* Hiperventilaci6 alveolar per acidosis metabolica: és la resposta a l'intent de crear una alcalosis
respiratoria per compensar la acidosis metabolica.
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« Hiperventilacié alveolar per disfuncié del SNC: es pot produir estimulacié nerviosa de la ventilacié
guan hi ha un traumatisme craneal, una infeccié en el SNC o una sepsis generalitzada.

VALORS GASOMETRICS:

Fase aguda Fase de compensacio
Ph 7'45 7'45
PaCO2 35 mmHg 35mmHg
Pa0O2 80 mmHg * 80 mmHg *
CO3H+ =25 mEqg/| 22 mEqg/|

* pot donar aquests valors o no depenent de la patologia que causi la hiperventilacio.
10. ACIDOSIS RESPIRATORIA:
Deguda a una hipoventilacié alveolar.
La trobem en:
* L'EPOC.
» Enfermetats de la caixa toracica (cifoescoliosis).
« Enfermetats neuromusculars que afecten a la caixa toracica.
» Depresio del centre respiratori per farmacs.

No hi ha quadre ventilatori tipic, ja que ens podem trobar taquipnea o bradipnea.

VALORS GASOMETRICS:

Fase aguda Fase de compensacio
Ph 7'35 7'35
PaCO2 45 mmHg 45mmHg
PaO2 80 mmHg 80 mmHg
CO3H+ =25 mEqg/| 28 mEq/|

TEMA 1V: HUMIDIFICACIO.

Les vies respiratories altes son humidificades per l'aire inspirat, mantenint aixi la hidratacié de la capa
mucosa. L'aire es troba a 21°C i al 50% d'humitat relativa, perd quan arriba a l'alveol es troba a 37°C, 100%
d'humitat relativa i amb 44 mg/l de vapor d'H20O. El pas de un gas d'una condicié a una altre es denomina
déficit d'humitat, que és la diferéncia entre el H20 contingut en el gas alveolar i en el de I'aire inspirat.

Una persona, en condicions normals, consumeix 1 litre de H20/dia; d'aquest litre, 250ml ho consumeixen le
vies aeries per déficit d'humitat; per a pasar de les condicions ambientals a la condicié alveolar les vies aeri
cedeixen una quantitat d'H20O (0'35 ml/min); les vies aeries recuperen part de I'H20 que a cedit amb l'aire
espirat (0'175 ml/min).

Tot aix0 es veu alterat quan existeix una patologia. Quan no es prenen mides per a limitar o administrar H2
pot passar que: es deteriori I'activitat ciliar * deteriorament de mucoses * alteracié imflamatoria * necrosis de
I'epiteli ciliar * retenci6 de secrecions visioses * infiltrat bacteria de les mucoses * atelectassia * pneumonia.
Tot aix0 causat per una inadequada humidificaci6 del gas inspirat.

14



Per evitar que el gas inspirat no estigui ben humidificat hi ha els humidificadors: aparells dissenyats per a
donar la maxima quantitat d'H20 sense reduir-la a particules.

TIPUS D'HUMIDIFICADORS:

« Humidificador de pas per dalt: El gas arriba, rebota contra la superficie de I'H20O i surt cap al pacient
El podem trobar en 2 modalitats: en fred (no s'utilitza actualment; T° ambient) i en calent (porta un
termostat per a que es pugui manipular la nT° que ens interessa; indicat en Ventilaci6 Mecanica
Invasiva)

» Humidificador per difusié de bombolles: El gas es summergeix a través d'un difusor dins I'H20;
d'aguesta manera es posa en contacte més directe amb I'H20 i té major poder d'arrossegament de
l'aigua. També es pot trobar en fred (indicat en sonda o canules) i en calent (indicat en VM Invasiva)

» Humidificador hidroscopic o intercanviador de calor—humitat: Basa el seu principi d'accié en
substraure i mantindre el vapor d'H20 espirat per a saturar de vapor d'H20 i calentar el gas inspirat
Es troba indicat en VM Invasiva en pacients sense retencio de secrecions viscoses. La seva duracié
de 18-24h, després es tira i se n'agafa un de nou.

MIDES D'ESTERILITAT | DESINFECCIO:

Generelitats:

—Els humidificadors sén aparells que utilitzen I'H20 com a terapia.

—Tenen l'inconvenient de disposar dels mitjants necessaris adecuats per a afavorir el creixement microbiéti
Mides generals per a elegir un humidificador:

—Triar aquell que el tinguem que manipular el minim possible; a menor manipulacié menor contaminacio.

—Humidificador de pas per dalt en calent: circuit tancat / un per a cada pacient / canviar ampolles quan
s‘acabin.

—Humidificador per difusié de bombolles en calent: circuit obert * manipulem / es canvia I'aparell cada 48h /
canvi d'aigua cada 12h per evitar que els microorganismes arribin a ser patégens.

—Humidificador per difusié de bombolles a T° ambient: s'utilitza el de recanvi de cartutxo.

—Humidificador hidroscopic: utilitzar 18-24h, tirar i agafar—ne un de nou.

TEMA V: AEROSOLTERAPIA.

Qué és? Qualsevol aparell que a l'accionar—se es genera una substancia que és una suspensié de particuls
molt petites en forma de gas. La aerosolterapia utilitza nevolitzadors: aparell que genera una suspensio de
particules molt petites i a més el major porcentatge han de ser del mateix tamany. Tamany ideal 0'2-0'7 *,a
partir de 3 * la gravetat ja influeix en la particula. L'objectiu d'aquest aparell és que la substancia penetri fins
I'espai alveolar, i aixi tractar tot I'espai aeri.

Existeixen 2 tipus de nevolitzadors:

» Funcionen a gas a presio (pneumatics):

» Autodosificadors: aparell de petit tamany que s'usa per a administrar farmacs com els
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broncodilatadors i antiinflamatoris. El farmac és introduit a presid, i cada vegada que s'acciona
administra una dosis exacta. S6n molt eficagos, perd perque sigui aixi s'ha de saber usar-lo
correctament: espirar profundament, lentament, fins arribar al volumen residual * inspiraci6 lenta i
profunda en el moment que s'acciona l'aparell. Els seus problemes sén que és buida i la sincronitza
al utilitzar—lo (per a resoldre—ho s'han fet un autohadel o cameres espaciadores, per tal de facilitar i
incrementar I'eficacia dels nevolitzadors autodosificadors).

 Efecte Bernalli: sempre ha d'estar en contacte el flux de gas a presié amb el liquid per a poder ser
aspirat i trencat en petites particules.

* Electrics: Funcionen amb electricitat.

« Ultrasonics: utilitzen la forga eléctrica per a generar aerosol. Mitjancant ones ultrasoniques trenquen
la substancia en petites particules que queden suspeses, i mitjancant un fluxe de gas s'arrosseguen
al pacient. S'usa per a ventilacié mecanica.

MIDES D'ESTERILITAT | DESINFECCIO:

» Nevolitzadors de pared: un de nou per a cada pacient. Si és manipulable s'ha de rentar i canviar I'ai
cada 12h.

» Micronevolitzadors: usar i tirar és la millor opcio, sin6 es fa servir durant 24h i sempre rentar—lo
abans de utilitzar—lo. Tarda 20' per cada 6 ml a nevolitzar.

« Ultrasonics: usar i tirar. Tarda 1' per cada 6 ml a nevolitzar.

(DE BICI)

(DE PASSEIG)

Pa O2 =100 mmHg

Pins O2 = (Pb—PVH20)Fi 02
Pins O2 = (760-47)0'21
Pins O2 =150

Pins O2: Pinspiratoria O2
Pb: Pbarometica

PVH20: Pvapor d'H20

Fi O2: fracci6 inspi d'02
Pk=6'1

bases CO3H = 25'4 mEg/l

acids CO3H2 = 1'27 mEg/I
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