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ANATOMIA Y FUNCION DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS

Los misculos respiratorios tienen la funcién esencial de
desplazar ritmicamente la pared del térax, con la finali-
dad de llevar a cabo la ventilacidn alveolar y que de esta
forma se puedan mantener en sangre unos niveles de 02 Y
C02 apropiadoa.

El mecanismo de accibén de los miasculos respiratorios
como el de todos los musculos esqueléticos, estd determi-
nado por dos factores esenciales, su configuracién anaté-
mica y la carga que deben desplazar en su contraccién.

Desde el punto de vista funcional, 8se distinguen dos
grupos: a) misculos cuya funcién es mantener abiertas las
vias aéreas (dilatador de la nariz, masculos laringeos,
misculos faringeos) que estdn inervados por los pares
craneales inferiores y b) misculos encargados de los movi-
mientos toraco-abdominales de la respiracién que reciben
inervacién de las motoneuronas emplazadas desde los
segmentos Cl a L1 de la médula espinal. Estos Gltimos, los
masculos toraco-abdominales, pueden dividirse en: muasculos
inspiratorios, cuya funcién es aumentar el volumen de la
caja torécica y misculos espiratorios que tienen como
misién disminuir el volumen de la caja torécica (1,2).

En la respiracién a volumen corriente, en condiciones

normales, los maGsculos inspiratorios realizan 1la mayor



parte del +trabajo respiratorio, Yy son los mGsculos
espiratorios los que permanecen inactivos en tal
situacién. Estos Ultimos actian cuando la espiracién se
vuelve activa, por ejemplo en el ejercicio fisico (3).

El diafragma separa dos compartimentos, un compartimento
superior lleno fundamentalmente de aire (los pulmones) vy
otro inferior lleno de liquido (porcién superior del abdo-
men). Loa pulmones estdn incluidos en una caja compresible
constituida por una serie de arcos. Los arcos estén forma-
dos por: vértebras toracicas, costillas, cartilagos cos-
tales y esternén, todos estos soportes unidos entre si por
articulaciones y ligamentos. Las costillas por su confi-
guracién anatémica pueden dividirse en: costillas superio-
res, con un eje de movimiento axial casi paralelo al plano
frontal, por lo que su movimiento es craneal y ventral, y
en costillas inferiores que al tener un eje axial de
movimiento préximo al plano sagital, tienen un movimiento
lateral y craneal (4,5). Las uniones esternocostales de
las costillas superiores son més rigidas y por ello las
costillas inferiores se mueven de una forma mds indepen-
diente (6,7).

El abdomen superior, emplazado en el interior de la
cavidad torécica, puede ser considerado como un
compartimento lleno de 1liguido, cuyo contenido es
incompresible. Un desplazamiento en uno de sus limites se
debe compensar con el mismo desplazamiento en algin otro

lugar del compartimento. Las partes méds méviles de el



continente abdominal estan limitadas por todo el diafragma
y por la pared abdominal anterior. Consecuentemente, cuan-
do el diafragma se contrae durante la inspiracién,su des-
censo da lugar a un desplazamiento anterior de 1la pared
abdominal. Contrariamente, cuando los misculos abdominales
se contraen causan un desplazamiento hacia dentro de 1la
pared abdominal y secundariamente se produce un movimiento
craneal del diafragma relajado hacia el interior de 1la
cavidad torécica (8).

El diafragma tiene una estructura anatémica Unica dentro
de los misculos esqueléticos: 1las fibras del diafragma
parten de una estructura tendinosa central y se dirigen
craneal y radialmente para insertarse periféricamente en
los limites inferiores de la parrilla costal (8,9,10).
Consta de dos porciones, segin el lugar de insercién, 1la
porcién crural, insertada en 1la 38 vértebra lumbar ¥
aponeurosis del ligamento arcuato y la porcién costal,
insertada en la ap6fisis xifoides del esternén y a 1lo
largo de la 628 costilla.

Funcionalmente el diafragma puede ser considerado un
cilindro eliptico coronado por una cipula. La cGpula
correasponde a la estructura tendinosa central y la porcién
cilindrica a 1la parte del diafragma que contacta con la
parrilla costal. Esta zona de contacto es llamada zona de
aposicién (11,12) ¥y en el individuo normal y en reposo
corresponde al 30%¥ de la parrilla costal. Cuando el

diafragma se contrae, en la respiracién tranquila, la zona




de aposicién disminuye y el tamafio de la cGipula permanece
relativamente constante. Asi, el movimiento del diafragma
mds importante, durante su contraccién es el desplazamien-
to caudal de la caipula, como un pistén, por el acortamien-
to de sus fibras musculares (8).

La contraccién del diafragma durante la inspiracién
produce un descenso de la presién pleural y un aumento de
la presién abdominal. Este aumento de presidén, desplaza
hacia fuera la parrilla costal inferior y la pared abdomi-
nal hacia delante. La suma de los volumenes desplazados,
en un supuesto prédctico, es el volumen circulante (13).

Recientes trabajos demuestran que la accién inspiratoria
del diafragma tiene dos componentes (12,14,15):
a) componente aposicional en relacién con la zona de apo-
sicién: esta zona permite que los cambios de presién
abdominal se transmitan a través de los recesos pleurales
a la parrilla costal inferior y la expandan (15,18). Mayor
es la magnitud del componente aposicional cuando mayor es
la extensidén de la zona de aposicién y mayor el aumento de
presién abdominal; b)componente insercional: depende de la
direccién de las fibras musculares cuando estas se con-
traen. Si la orientacién es O&6ptima, direccidédn craneal,
su efecto es el de elevar y rotar externamente las costi-
llas inferiores. Para que esta direccién de contraccién
tenga lugar, el contenido abdominal ha de oponerse al
descenso de la clpula diafragmatica (13). §Si el contenido

abdominal es muy distensible y no ofrece resistencia, el
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diafragma s6lo se desplaza hacia.abado y se produce un
ligero aumento de la presién abdominal, por lo tanto la
expansién de la parrilla costal es minima (17).

Con respecto a la musculatura intercostal, estd general-
mente aceptado que los intercostales externos y los inter-
costales paraesternales ejercen un efecto predominantemen-
te inspiratorio y que los misculos intercostales internos
tienen accién espiratoria (18,18). La observacién del
patrén de activacién de estos miGsculos en humanos y ani-
males (20,21,22) muestra que los intercostales externos se
contraen durante la inspiracién junto a los misculos del
cuello, su activaciodn predomina en los espacios intercos-
tales superiores y su reclutamiento es craneocaudal. Por
el contrario, los mGsculos intercostales internos se
contraen durante la espiracién, su activacién viene confi-
nada a la posicién caudal y su reclutamiento se efectua en
direccién craneocaudal.

Otro misculo inspiratorio es el escaleno y es activado
en la respiracién tranquila, tanto en posicién supina como
en bipedestacién (23). Los misculos escalenos y los inter-
costales paraesternales actian fundamentalmente en la caja
costal superior, elevando el esterndén. La accién de estos
misculos contrarresta la tendencia del diafragma a dismi-
nuir el volumen de la caja costal superior (2).

Durante la respiracién tranquila de sujetos normales, el
esternocleidomastoideo no participa en la respiracién,

pero cuando las demandas respiratorias son altas, como en



el ejercicio fisico, dicho masculo es activado y eleva las
primeras costillas y el esterndén (24).

Los mGsculos abdominales han sido considerados miasculos
espiratorios, pues 1los mas importantes, el recto y el
oblicuo externo, actian disminuyendo la distancia xifopa-
bica el primero y el diametro transverso del térax el
segundo (25). Paradéjicamente, aunque los misculos abdomi-
nales son primariamente espiratorios, cuando se contraen
durante la espiracién también pueden contribuir a la ins-
priracién de dos formas: por un lado, cuando se alcanzan
bajos volimenes pulmonares al final de la espiracién se
almacena la energia elédstica de la pared torédcica, la cual
es utilizada en el préximo esfuerzo inspiratorio (26); por
otra parte, al aumentar la presién abdominal se incrementa
la longitud del diafragma, colocando a este en una posi-
cién més favorable de la curva longitud-tensién (8) vy
aumentando el componente aposicional diafragmdtico (26).
En sujetos normales, el grado de intervencién de 1los
musculos en la respiracién y la interacciédn entre ellos
depende del volumen pulmonar, la posicién corporal y 1la
actividad fisica.

A capacidad residual funcional (FRC) las fibras del
diafragma estdn en paralelo al eje axial del organismo ¥
la zona aposicional es mayor. Pero a medida que aumentan
los volumenes pulmonares, la direccién de las fibras dia-
fragmdaticas va adquiriendo una posicién mé4s transversal y

por ello, disminuye la zona aposicional. De esta forma, a



grandes volumenes pulmonares, los efectos del diafragma en
la expansién de la caja torécica inferior son menores,
disminuye su ventaja mecénica y su contribucién al volumen
corriente (14,15).

Recientemente 8e ha demostrado en perros (27) gqQue a
altos volamenes pulmonares el efecto neto de la contrac-
cién de los misculos intercostales es un descenso de las
costillas (espiratorio) y a bajos volimenes pulmonares se
produce una elevacién. Por tanto, se ha propuesto (17) que
la accién de los intercostales depende de la resistencia
de 1las costillas, las superiores al movimiento caudal vy
las inferiores al movimiento craneal. En situacién de
altos volimenes pulmonares, los misculos escalenos son
capaces de generar fuerzas de contraccién relativamente
normales (28).

Con respecto a la influencia de la posicidén en la acti-
vacion de los misculos respiratorios, en reposo y posicién
supina el diafragma contribuye mucho al volumen corriente
(15). Cuando se pasa de esta posicién a la bipedestacién,
aumenta la actividad de 1los masculos escalenos e
intercostales paraesternales pero disminuye la del
diafragma (14,29). En posicién supina los musculos
abdominales estdn silentes y se activan ligeramente en
bipedestacidn (29). Estos cambios de la actividad con la
posicién del cuerpo son debidos a un descenso en la efec-
tividad del diafragma.

Cuando aumenta el esfuerzo ventilatorio son reclutados :



el diafragma, 1los intercostales, los escalenos, el ester-
nocleidomastoidec y 1los misculos abdominales. En tal
situacién, los misculos intercostales laterales y los
miaculos del cuello realizan una acciédn fundamental, que
es la de fijar o estabilizar el térax para evitar su
colapso por las altas presiones negativas gque se generan

durante la inspiracién (23).

FUERZA MUSCULAR RESPIRATORIA. PROCEDIMIENTOS DE EVALUACION

Es necesario mencionar cuales son los determinantes de
la fuerza muscular y recordar cémo influyen en esta. En
los mGsculos respiratorios, como en cualquier muasculo
esquelético, en primera instancia la fuerza desarrollada
depende de la integridad funcional y estructural del sis-
tema contrédctil. Cuando su integridad estd preservada, la
fuerza contrdctil muscular varia ampliamente en funcién de
tres variables: 1la frecuencia de estimulacién, la veloci-
dad de acortamiento y la longitud del misculo previa a la
contraccién (1,2,30,31).

La fuerza generada por un misculo depende de la frecuen—
cla a la que es estimulado (relacién fuerza/frecuencia).

L.Las frecuencias de estimulacién habituales oscilan en un
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rango de 5 a 30 Hz (impulsos/seg.) y en este rango, pe-
quefios aumentos en la frecuencia de la estimulacién produ-
cen incrementos importantes en la fuerza desarrollada. Por
el contrario, por encima del 50 Hz los aumentos de
frecuencia producen pequefios incrementos de fuerza. La
fuerza méxima del diafragma se produce por estimulacién
tetdnica del nervio frénico a 100 Hz, 1la cual es cinco
veces mayor que la conseguida mediante un impulso tnico de
intensidad mdxima (32). Las curvas fuerza-frecuencia del
diafragma se obtienen midiendo las presiones diafragmati-
cas porducidas por estimulaciones del nervio frénico en el
cuello a distintas frecuencias.

Partiendo de una determinada longitud de reposo y reali-
zando estimulaciones a una misma frecuencia, 1la fuerza
contrdctil méxima se alcanza cuando impedimos que el mis-
culo se acorte. Es entonces la velocidad de acortamiento
cero (contraccién isométrica). Cuando la velocidad de
acortamiento aumenta, al premitir gque el misculo se con-
traiga més libremente, 1la fuerza desarrollada disminuye.
Esta relacién fuerza/velocidad configura una linea hiper-
bélica (33), de forma que la presién tranadiafragméatica
obtenida durante -esfuerzos inspiratorios médximos con via
aérea abierta es aproximadamente el 20% de la obtenida con
via aérea ocluida.

El tercer factor que interviene en la fuerza contréctil
muscular es la longitud del misculo previa a la contrac-

cién. Cada misculo tiene su longitud 6ptima de reposo (Lo)
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que es agquella en la que genera una fuerza contractil
maxima. Los misculos espiratorios cuando 1la capacidad
pulmonar es madxima (a TLC) estédn préximos a su Lo, por lo
que si se contraen a partir de este volumen desarrollan
mas fuerza que si lo hacen a partir de un volumen pulmonar
menor. Por el contrario, los misculos inspiratorios son
mds largos y estdn mds cerca de su Lo cuando el térax se
sitia a bajos voluimenes pulmonares (volumen residual y
capacidad residual funcional) y su eficacia en generar
fuerza disminuye conforme se alejan de su longitud 6ptima
(30). La mayoria de los misculos inspiratorios se acortan
menos del 20% entre la posicién de volumen residual y 1la
de 1la capacidad pulmonar total, excepto el diafragma que
se acorta aproximadamente el 40% (19,34,35). La 1longitud
del diafragma in vivo ha sido medida en radiografias de
térax realizadas a distintos volUmenes pulmonares (34). El
diafragma es el misculo respiratorio mds afectado por el
volumen; no obstante, dicho misculo funciona efectivamente
en un rango amplio de longitudes y, al contraerse en
cualquiera de ellas, se comporta como un pistén con cam-
bios pequefios de su curvatura (35).

La fuerza de contraccién de los musculos respiratorios
puede ser evaluada midiendo la presién que pueden generar
cuando s8e realizan contracciones voluntarias o estimula-
ciones de 1los nervios motores (10,30,36).

El procedimiento més simple y util para cuantificar 1la

fuerza de contraccién de los misculos respiratorios es
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medir 1las presiones inspiratorias y espiratorias en la
boca, al realizar esfuerzos ma&ximos contra una via aérea
cerrada (PI max y PE max). La medicién puede ser realizada
mediante un mandmetro o transductor de presién y la
técnica preferida es la descrita por Black and Hyatt (10).
Es costumbre medir la presién espiratoria estdtica méxima
(PE max) partiendo de la capacidad total pulmonar porque,
como se refirid anteriormente, en esta posicién los
misculos espiratorios estdn préximos a un Lo y por tanto
la presién generada serd ma&xima. Para ello, se le pide al
paciente que inhale hasta que consiga la mayor capacidad
pulmonar y entonces realice un esfuerzo espiratorio 1lo
més potente posible. Por la misma razén, 1la relacién
fuerza-longitud, la inspiracién estdtica méxima (PI max)
se suele medir a RV o a FRC. Se indica al paciente que
exhale hasta RV o bién que espire con normalidad hasta FRC
v partiendo de una de las dos posiciones, gque realice con
la maxima potencia una inspiracién. Los misculos inspira-
torios generan poca presién entre ambos volimenes pulmo-
nares por lo que ambas mediciones se diferencian poco. No
obstante, existe una ventaja en medir la PI max partiendo
de FRC y es que en tal posicién la presidén medida en la
boca no estd influida por las propiedades elédsticas del
sistema respiratorio (30). Los pacientes deben ser ins-
truidos acerca de cémo realizar los tests y suelen apren-
der mejor si realizan ensayos de la maniobra, visualizando

la aguja del manémetro. El mejor de los valores de almenos
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tres eafuerzos reproductibles es tomando como la presién
repiratoria médxima y el paciente debe descansar varios
minutos entre esfuerzos méximos (9,30). De forma aproxima-
da, podemos decir que debido a la presién de retraccién
eldstica 1la PE max a TLC sobreestima la presién muscular
respiratoria en un 30%¥ y la PI max a RV infraestima la
presién muscular inspiratoria en similar porcentaje (30).
Los valores normales de las presiones musculares, como es
légico, estdn en funcién de la edad, el sexo y el grado de
desarrollo de masa muscular. S6n méds bajos en las mujeres
que en los hombres (un 25%) y en ambos sexos van decli-
nando con la edad (10,19,30). Un deportista tendrd mayor
fuerza muscular gque un individuo de vida sedentaria, por
mayor desarrollo de la masa de todos sus masculos, inclu-
vendo los musculos respiratorios. Por otro lado, al tra-
tarse de esfuerzos voluntarios méximos, son muy importan-
tes los factores motivacionales, el aprendizaje y el en-
trenamiento (37). Por tanto, los valores tedricos normales
de las presiones respiratorias mdximas tienen una amplia
variabilidad, que expresada como coeficiente de variacién
(DEx100/Media) es del 25%, muy superior al coeficiente de
variacién de otros tests de funcién pulmonar. Un WGnico
valor de presién respiratoria maxima debe de ser inferior
al 50% del valor tedrico para poder asegurar su anormali-
dad (30). Sin embargo la variabilidad individual es mucho
menor, de un 8% lo que confiere a los tests de presiédn

respiratoria méxima utilidad en el seguimiento evolutivo
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de una afectaciédn muscular (2).

Ya que el diafragma es considerado el principal muasculo
inspiratorio, otra forma de cuantificar la fuerza muscular
respiratoria, es midiendo la presién tranadiafragmética
(Pdi=Pabd-Ppl). El método de medicién consiste en la in-
troduccién de un cateter-balén en el 1/3 inferior del
esbfago, donde 1los cambios de presién son equivalentes a
los de 1la presién pleural, y otro en el estémago para
medir la presién abdominal (9,30,36). Los valores obteni-
dos en reposo al final de la espiracién se restan de
aquellos obtenidos con esfuerzos inspiratorios y espira-
torios méximos, resultando de esta forma el componente de
presién causado por activacién del diafragma. Existen
varias técnicas de medicién de la presidédn transdiafragmé-
tica segin la maniobra de esfuerzo que 8se realice: Pdi
Muller (esfuerzo inspiratorio estdtico mé&ximo contra una
via aérea cerrada), Pdi expulsiva (esfuerzo espulsivo
maximo con la glotis abierta), Pdi combinada (ambas manio-
bras simultaneas), Pdi inspiratoria dindmica (inspiracién
desostruida hasta TLC) y Pdi Sniff (inspiracién aguda vy
corta partiendo de FRC) (30,38,39,40,). La técnica més
extendida para determinar la presién transdiafragmédtica
mdxima es la Pdi Muller cuya maniobra de eafuerzo es igual
que la utilizada para la PI max y, como esta, tiene una
gran variabilidad subjetiva. La Pdi expulsiva y 1la Pdi
combinada s8son procedimientos que incrementan 1la Pdi a

expensas de aumentos en la presaién abdominal. Asi, la Pdi
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combinada es un 25% mayor qQue la Pdi Muller (38). Con la
intencién de obtener valores de Pdi més reproductibles se
han introducido maniobras més naturales: Pdi inspiratoria

dinédmica y Pdi Sniff. La primera es la presién requerida
para inspirar hasta TLC vy, aproximadamente, es la
necesaria para vencer la fuerza de retraccién eléstica
pulmonar (40 cm. H20 en sujetos normales) (40). La Pdi
Sniff, parece ser la maniobra més reproductible y es de
fédcil realizacién (30,37,39). Ademéds, existe una forma de
determinar la fuerza muscular respiratoria con cierta
facilidad que es el registro de la presidén esofégica
durante la tos vigorosa. En estudios experimentales (41)
se ha demostrado que la curarizacién progresiva producia
un descenso paralelo de la presidén esoféagica-tos y de 1la
PE max (41).

La realizacién de la espirometria y la determinacidn de
los volimenes pulmonares requieren de un cierto nivel de
fuerza muscular y, por lo tanto, estos tests también
pueden traducir alteracién en la musculatura respiratoria
(9,30,37). Es necesario un easfuerzo muscular espiratorio
para exhalar desde capacidad residual funcional (FRC) a
volumen residual -(RV) y un esfuerzo muscular inspiratorio
para inspirar desde FRC a capacidad total pulmonar (TLC).
El patrén espirométrico tipico que revela debilidad de los
misculos respiratorios es un patrén restrictivo, con dis-
minucién de la capacidad vital forzada, aumento del volu-

men residual y un variable descenso de la TLC.
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Cuando desciende 1la fuerza muscular respiratoria, al
principio, la capacidad vital forzada estd preservada; 1la
reduccién del 50% de la fuerza muscular solo conlleva un
descenso del 20% de la capacidad vital forzada (FVC) y es
al descender la fuerza muscular por debajo del 25% cuando
cae abruptamente (42). Ademds, la disminucién de la capa-
cidad vital forzada es poco especifica de debilidad
muscular respiratoria, ya que hay causas que con mayor
frecuencia la producen. No obstante, puede ser Gtil como
norma general 1la obligacién de descartar patologia neu-
romuscular ante la presencia de un sindrome restrictivo en

ausencia de enfermadad pulmonar aparente (37,43).

EATIGA DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS: Concepto,tipos v
métodos de evaluacion.

La resistencia representa el esfuerzo contréctil que puede
ser sostenido por un misculo y estd en intima relacién con
la fatiga muascular. Se diria que son sucesivas en el
tiempo, en el sentido de que al concluir la primera co-
mienza la segunda. Esto es, cuando un esfuerzo contréctil
no puede ser sostenido por mds tiempo, s8sobreviene la

fatiga muscular (1,44).
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La fatiga de los misculos respiratorios ha sido definida
por distintos autores (13,31,44,45,46) como el fallo o la
incapacidad para mantener o continuar desarrollando una
fuerza determinada. Esta fuerza es calificada por Macklen
como una fuerza predeterminada (46), por Roussos y Edwars
como la fuerza requerida o esperada (13,31), por Roussos y
Makclen como la presién que mantiene una adecuada ventila-
cion alveolar (13) y por Rochester como una tensién con-
tractil (45).

Este fallo en la capacidad de generar fuerza, resulta
siempre de un sobreesfuerzo contradctil (13,31,44), ya sea
por contracciones repetidas o continuadas (31), 1lo gque
distingue la fatiga muscular de la debilidad secundaria a
drogas o téxicos (44). Otra caracteristica de la fatiga
muscular es la reversibilidad con el reposo, cosa que no
ocurre en la debilidad miopética (44).

Con respecto a las causas de la fatiga muscular, Macklen
et al (13,46,47) sostienen que sin lugar a dudas, indepen-
dientemente del factor primario responsable, la causa
ultima de fatiga muscular esquelética es un desequilibrio
energético, esto es, las demandas energéticas musculares
exceden a la energia ofertada por el sistema vascular. Un
aumento del trabajo, wuna disminucién de la fuerza o un
descenso en la eficacia muscular, determinan un incremento
en las demandas energéticas. Si este incremento no conlle-
va un aumento en la oferta energética al misculo, sobre-

viene la fatiga muscular.
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Es el incremento del trabajo muscular con gran frecuen-
cia el principal determinante de la aparicién de fatiga
(46). Cuando los misculos se contraen realizando un gran
esfuerzo y durante un tiempo prolongado, la resistencia es
excedida o sobrepasada y ocurre la fatiga muscular. En
personas normales, se ha confirmado que 1la ventilacidn
voluntaria méxima (VVM) puede ser sostenida durante 15 a
30 segundos mientras que el 75% de dicho parametro puede
mantenerse durante 15 minutos (1). El1 trabajo muscular
estd directamente relacionado con dos variables, 1la pre-
8ién o fuerza de contraccién y el tiempo durante el cual
se desarrolla dicha contraccién. Con respecto a la fuerza
muscular, esta es relativa a la maxima que el mGsculo
‘puede desarrollar. Asi Roussos y Macklen publicaron en
1977 que cuando la relacién Pdi/Pdi max superaba el 40%
se llegaba a producir fatiga muscular (48). §Si la fuerza
muscular méaxima estd disminuida (atrofia, prematuridad,
enfermedad neuromuscular, déficit nutricional o aumento
del volumen pulmonar) (46), un menor aumento de la Pdi
seria necesario para superar dicho porcentaje critico.

Bellemare y Grassino (48), al evaluar el grado de es-
fuerzo respiratorio realizado por sujetos sanos sometidos
a cargas resistivas inspiratorias, introducen el factor
tiempo de contraccién como potencial determinante de
fatiga muscular. Dichos autores encuentran que para una
misma relativa fuerza de contraccién (Pdi/Pdi max), puede

ocurrir o no fatiga muscular respiratoria dependiendo de



19

la duracién de la inspiracién en relacidén al tiempo total
del ciclo respiratorio (Ti/Ttot). Los masculos inspirato-
rios se contraen intermitentemente, suponiendo para estos,
la espiracién un periodo de descanso y recuperacién. De
este modo, el tiempo de resistencia (Tlim), que es el
tiempo que se puede soportar un nivel determinado de
esfuerzo, estéa relacibnado de forma inversa, no sélo con
la Pdi/Pdi max (48,49) sino también con el Ti/Ttot y con
el Indice tensién tiempo diafragmdtico (ITTdi=Pdi/Pdi max
x Ti/Ttot).

Son varios los factores que puede 1limitar la oferta
energética al masculo. Macklen (46) los agrupa segin
afectan a la pefusién muacular inspiratoria, a la
saturacién de 02 en sangre arterial, a la concentracién de
hemoglobina, a la concentracién de sustratos, a la energia
almacenada y a la habilidad muscular para extraer dicha
energia.

Con respecto al flujo sanguineg, este puede estar condi-
cionado por la presién de perfusién (shock hemorrégico,
taponamiento cardiaco...), por la potencia de contraccién
muscular o por un incremento de la resistencia vascular
(50). Rochester en 1976 muestra en experimentos animales
que el flujo sanguineo del diafragma es directamente pro-
porcional al trabajo respiratorio, de forma que la per-
fusién del misculo en ningin momento se ve limitada con el
incremento progresivo del trabajo respiratorio (61). Estos

resultados contrastan con recientes trabajos de experimen-
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tacién, también en animales, que demuestran que el flujo
sanguineo del diafragma estd en relacién con el indice
tensién-tiempo (ITTdi), en el sentido de que se produce
incremento de la perfusién muscular al aumentar el trabajo
respiratorio hasta un ITTdi de 072 a 0°3; con wulteriores
incrementos de dicho indice, el flujo muscular empieza a
descender haciéndose cero cuando el ITTdi es de 0°8
(52,53). Esta disparidad de criterios con respecto a la
influencia de 1la fuerza y la duracién de la contraccién
diafragmdtica sobre la perfusién de dicho musculo, puede
explicarse si suponemos que Rochester (51) en su ensayo no
superd un grado de esfuerzo respiratorio equivalente a un
ITTdi de 072 a 0°3.

Por otro lado, estéd demostrado gue la disminucién del
gasto cardiaco puede disminuir la oferta energética al
diafragma al afectar su grado de perfusidén y de esta forma
favorecer la aparicién de fatiga muscular respiratoria
(46,50,54). También, 1la disminucién del aporte de Q2 al
misculo por descenso en la concentracién de hemoglobina o
de la saturacién de 02 puede acelerar la aparicién de
fatiga (46,48,55). Jardin et al (55) demostraron gque suje-
tos normales sometidos a cargas resistivas inspiratorias
son mis suceptibles a padecer fatiga muscular cuando res-
piran bajas concentraciones de 02.

Otros factores, como la acumulacién de productos téxicos
derivados de la propia contraccidn muscular se han rela-

cionado con la produccidén de fatiga. Asi, el aumento de
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lactato en el masculo y la disminucién de pH intramuscular
son vinculados con 1la fatiga diafragmatica en ratas
(56,57). Ademés, en sujetos normales se ha demostrado que
la respiracién a bajas concentraciones de 02, favorecedora
de la fatiga muscular, 8se asocia con incremento de 1las
concentraciones de lactato (55).

Por otro 1lado, la hipercapnia se ha estudiado como
factor etiopatogénico de la fatiga (58) y se ha demostrado
gque un valor aproximado de PaCO02 de 54 mmHg disminuye 1la
contractibilidad diafragmdtica y el tiempo de resistencia.

Algunos autores han sefialado que la posible alteracién
de la propagacidén del potencial de accién en 1las células
musculares, en relacién con la fatiga, pueda ser debido al
desequilibrio de las concentraciones de Ca y otros elec-—
trélitos en las distintas estructuras intracelulares
(59,60).

Por ultimo, existen algunos estudios de experimentacién
que muestran una disminucién de los productos metabbélicos
energéticos (ATP, glucégeno 1’4 creatin-fosfatos)
acompafiando a la aparicién de fatiga muscular (56,61,62).

Dependiendo de donde se localice el fallo en la genera-
cién de la presidn adecuada, se distinguen varios tipos de
fatiga muscular (13,31,44). Puede fallar el SNC, porque se
produzca una disminucién en la estimulacién motora proce-
dente de este (fatiga centrall), o bien pueden fallar las
uniones neuromusculares o las propias células musculares,

en la transmisién del impulso o en la contraccién
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muscular: fatiga de transmision v fatiga de contraccidn,
respectivamente (ambas denominadas fatiga periféerica).

La fatiga central aparece cuando el SNC fracasa en la
produccidén adecuada de actividad neuronal. Una causa posi-
ble es la inhibicién refleja en respuesta a una informa-
cién propioceptiva o quimica procedente de 1la excesiva
contraccién muscular. Dicha inhibicién tendria un papel
protector y, en una situacién de sobreesfuerzo extremo,
ayudaria a salvar al misculo de la deplecién de ATP y de
la produccién de lesiones organicas (13,44). Se han des-
crito dos tipos de fatiga central: la fatiga motivacional,
que puede ger superada por un esfuerzo voluntario y 1la
fatiga no motivacional, en la que el nivel de esfuerzo
respiratorio no puede incrementarse con exhortacién (44).

En presencia de fatiga, el componente de fatiga
central puede objetivarse cuando consegzuimos separar los
efectos centrales de los periféricos. Esto se logra compa-
rando la fuerza muscular (Pdi) alcanzada por el sistema
neuromuscular completo (SNC, nervios y misculo), al reali-
zar maniobras voluntarias méximas, y la fuerza muscular
conseguida al obviar el SNC, estimulando el nervio fréni-
co: existe fatiga central si con la estimulacién supramé-
xima subcutdnea del nervio frénico se incrementa 1la Pdi
que se conseguia al realizar un esfuerzo voluntario méaximo

(83).

La fatiga de transmisidén ocurre cuando el fallo para

conseguir la fuerza muscular esperada se localiza en cual-
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quier lugar del SNP, axones, uniones neuromusculares e
incluso membrana muscular.

Un método (usado s6lo en animales por requerir la pro-
duccién de blogqueo neuromuscular completo) para objetivar
esta fatiga, es comparar la fuerza alcanzada por estimula-
cién del nervio frénico y la conseguida al estimular
directamente el misculo con electrodos implantados. ©Si
existe fatiga de tranamisién el estimulo directo muscular
produce una respuesta mecédnica (Pdi) normal y la estimula-
cién frénica origina una Pdi disminuida (44). El diagnés-
tico de fatiga de transmisidén en humanos se realiza por
estimulacién frénica. En presencia de dicha fatiga el
estimulo, al no alcanzar el misculo, causa una Pdi que no
es la esperada y un registro electromiogréfico con activi-
dad reducida. Aunque la fatiga de transmisién (32,44) ha
sido comprobada tanto "in vivo" como "in vitro"”, sus
causas permanecen auin desconocidas y sigue siendo un tema
de debate en la actualidad.

La fatiga de contraccién se caracteriza porque el defecto
asienta en el propio sistema contréctil muscular. Se des-
criben dos tipos de fatiga de contraccién: fatiga de alta
frecuencia y fatiga de baja frecuencia (31). La primera
ocurre en repuesta a la estimulacién con wuna frecuencia
entre 50 y 100 Hz y tiene un tiempo de recuperacién corto,
de minutos. La segunda, la fatiga de baja frecuencia , se
alcanza al aplicar frecuencias de estimulacién entre 10 y

20 Hz y el tiempo de recuperaciédn una vez que ha cesado el
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estimulo productor es prolongado, al menos de 24 horas.
Ambos tipos de fatiga se han demostrado en humanos (32) vy
ambas ocurren Jjuntas; no obstante, 1la presencia de
diferentes patrones de recuperacién sugiere que cada una
tiene un mecanismo fisiopatolégico diferente.Las causas de
estos dos tipos de fatiga no se conocen, aunque sobre
ellas se mantienen algunas hipdétesis: para la fatiga de
alta frecuencia el mecanismo Ultimo seria la acumulacién
de productos téxicos procedentes de la propia contraccién
muscular y la deplecién de ATP. Por el contrario, 1la
fatiga de baja frecuencia se explicaria por alteracién en
el transporte de calcio y/o lesiones estructurales minimas
en la célula muscular (32,44).

El método més préactico para el diagnéstico de fatiga de
contraccién estd basado en la comparacidédn de la respuesta
electromiogrdfica con la respuesta contrdctil, ante un
esfuerzo voluntario y ante la estimulacién del nervio
frénico. En 1la fatiga de contracciédn la transmisién es
normal pero el miusculo no responde de forma normal a los
impulsos neurales transmitidos. Por ello, los potenciales
de accién ante la estimulacién subméxima del nervio fréni-
co no muestran alteraciones pero la respuesta mecéanica del
mGsculo (Pdi) esta disminuida. Igualmente, la actividad
eléctrica del diafragma durante esfuerzos voluntarios esta
preservada pero 1la fuerza muscular esté disminuida.
Recientemente ha quedado claramente demostrado Qque la

relacién entre el EMG espontdneo y la Pdi, ambas registra-
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das durantes esfuerzos respiratorios, es un indice fiable
de fatiga de contraccién y que dicha fatiga estd presente
cuando se encuentra un aumento en la relacién EMG espontéa-
neo/Pdi (64).

Para el diagnéstico diferencial de los distintos tipos
de fatiga, quizéds el mejor método sea el andlisis de las
respuestas mecédnicas (Pdi) y electromiogrédficas, tanto
ante esfuerzos respiratorios voluntarios, como ante la
estimulacién frénica (63). En los tres tipos de fatiga la
Pdi estd disminuida al realizar esfuerzos voluntarios. No
obstante, es en 1la fatiga central en la unica que la
estimulacién frénica consigue una respuesta normal (en
relacién al estimulo aplicado). En la fatiga de transmi-
8ién, al estimular el nervio frénico no s6lo no se alcanza
una Pdi normal, sino que los potenciales del electromio-
grama estédn reducidos. Por el contrario, en la fatiga de
contraccién, aunque 1la respuesta mecédnica estd4d alterada
con la estimulacién frénica, si se consigue una activacién
electromiografica normal.

Los tests utilizados para detectar la presencia de fati-
ga muscular respiratoria, se pueden dividir en dos grupos:
directos e indirectos (30).

Los tests directos estdn basados en la cuantificacién de
la respuesta mecédnica muscular ante un estimulo dado,
antes y después de realizar un esfuerzo supuestamente
fatigante, y midiendo el tiempo de resistencia de dicho

esfuerzo (Tlim) (44). Estos tests tienen el inconveniente
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de que en muchos casos donde se sospecha fatiga muscular,
el esfuerzo supuestamente fatigante ha sido o estd siendo
realizado por el paciente, por lo que 1los parédmetros
obtenidos no pueden compararse con los basales. El esti-
mulo aplicado para medir la respuesta mecédnica muscular
puede ser la préctica de un esfuerzo voluntario méximo o
la estimulacién eléctrica del frénico, o del nervio que
inerva al misculo a estudiar. La respuesta mecdnica es
evaluada mediante la medicién de la presién inspiratoria
méxima (PI max) 6 de la presidédn transdiafragmética méxima
(Pdi max) (49). La estimulacién del nervio frénico tiene
las ventajas de diferenciar entre los distintos tipos de
fatiga; central, de transicién y de contraccién
(32,63,65), y ademés, se evita la influencia motivacional
que conllevan los esfuerzos voluntarios (65). El1 mayor
problema es asegurar que la intensidad de estimulacién
aplicada al nervio es maxima y constante, para lo que es
necesario realizar simultdneamente un EMG diafragmético.
Por otro lado, la estimulacidén tetédnica percuténea en el
cuello produce un intenso dolor. Por ello, la estimulacién
del nervio frénico se reserva como test para la investiga-
cién y no suele llevarse a cabo en la practica clinica
habitual (30).

Una vez determinadas las presiones musculares méximas
(Pdi max 6 PI max) en situacién de reposo, es necesaria la
realizacién del esfuerzo fatigante, con la intencién de

cuantificar posteriormente el deacenso que se produce en



27

las presiones musculares ya evaluadas, y medir el tiempo
que el sujeto resiste a dicho esfuerzo (Tlim). El proce-
dimiento de esfuerzo mds frecuentemente utilizado, es
mediante 1la aplicacién de cargas resistivas externas
(48,49). Otro método es la carga umbral, es decir, una
carga impuesta al comienzo de la inspiracidén, no comenzan-
do esta hasta que el sujeto realiza la fuerza necesaria
para vencer dicha resistencia (66). Un problema de ambos
métodoe es que la resistencia de los misculos respira-
torios se ve muy afectada por el patrén ventilatorio (30),
por tanto es necesario que este quede estandarizado en el
laboratorio.

Los mads antiguos tests de resistencia muscular
respiratoria son 1la medida de la resistencia voluntaria
méxima (MVV) y de la fracciédn de esta que puede sostenerse
durante 15 minutos, es decir, la méxima ventilacién soste-
nible (MSV). En estas pruebas no existen otras cargas
ventilatorias que la resistencia de las vias aéreas y las
caracteristicas elésticas del sistema respiratorio. Por
tanto, en pacientes con EPOC ambas mediciones estdn més
influidas por el grado de obstruccién que por la resisten-
cia muscular respiratoria (67,68).

Los tests indirectqos para detectar fatiga muscular res-
piratoria, estdn basados en demostrar la existencia de un
patrén de contraccién fatigante, por tanto, no aseguran
que el sujeto padezca fatiga muscular pero son capaces de

predecir 0o alertar sobre la posibilidad de que esta
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ocurra. La medicién del indice tenasidn-tiempo descrito por
Bellemare y Grassino (49) puede indicar la proximidad al
umbral de fatiga y predice en cierta forma si esta va a
producirse o no. Bellamare y Grassino (49) en sujetos
normales estudiaron la fatiga muscular mediante la préac-
tica de diferentes tests de resistencia, en los que utili-
zan distintos grados de cargas resistivas externas y pa-
trones ventilatorios. Estos autores encontraron que 1la
contraccién diafragmdtica intensa y de corta duracién
podia ser sostenida durante el mismo tiempo que si 1la
contraccidén era menos intensa y ocupaba una mayor fraccién
del tiempo respiratorio. Asi, existen dos factores, fuerza
vy tiempo de contraccién, gque influyen de forma incuestio-
nable en la resistencia de los misculos respiratorios. De
este modo, Bellemare y Grassino proponen el indice ten-
sidn-tiempo diafragmatico (ITTdi) como predictor de fatiga
muscular. El indice TTdi es el producto de la fraccidén
presidén inspiratoria/presién inspiratoria méaxima (Pdi/Pdi
max) por 1la duracién de la contraccién de los maGsculos
inspiratorios, expresada como el tiempo inspiratorio par-
tido por el tiempo total (Ti/Ttot). Cuando el ITTdi, que
no méas gque un indice de esfuerzo muscular inspiratorio,
superaba 0°15 se alcanzaba la fatiga muscular en un tiempo
determinado (Tlim). Ademés, estos autores (48) relaciona-
ron el tiempo limite con el ITTdi mediante una ecuacién:
Tlim=0'1(ITTdi)’yG siempre que los valores del ITTdi

fueran mayores de 0°15. En sujetos normales el ITTdi medio
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es de 0°02 y este debe aumentar aproximadamente 8 veces
para superar el umbral de fatiga muscular. En cualquier
situacién que esté aumentado el ITTdi el grado de reserva
funcional disminuye y en tal situacién, un aumento del
trabajo respiratorio podria condicionar que se superara el
umbral fatigante.

Otras variables importantes que pueden condicionar 1la
aparicién de fatiga muscular son el fluio inspiratorio
medio (Vt/Ti) ¥ el volumen pulmonar. Roussos et al rela-
cionaron el flujo inspiratorio medio (expresién de 1la
velocidad de acortamiento muscular) con el trabajo critico
productor de fatiga muscular respiratoria, mediante la
siguiente formula: Wecrit=PcritxVt/TixTi/Ttot (13,48). Es-
tos autores demostraron gque la presién transdiafragmédtica
critica a FRC era el 40% de la presién transdiafragmética
médxima, con wuna relacién Ti/Ttot de 0°4 a 0°5 ¥y un flujo
inspiratorio medio de 0°5 a 1 L/segundo. En estas condi-
ciones 1la presidn inspiratoria critica medida en la boca
es del 60% de la PI max. Si el flujo inspiratorio medio
aumenta, la presidén inspiratoria critica en la que ocurre
fatiga muscular disminuye. Recientemente se ha demostrado
que un incremento de la tasa de flujo inspiratorio produce
una disminucién del indice tensiéon-tiempo que puede ser
sostenido durante un tiempo dado (68). Con respecto al
volumen pulmonar, la presién inspiratoria critica en 1la
boca disminuye de un 60% a un 25-30%¥ cuando s8e respira a

altos volumenes pulmonares (13,70).
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Del mismo modo que el ITTdi, ciertas alteraciones en el
registro electromiogrédfico y el enlentecimiento en 1la
relajacién muscular pueden detectar un patrén fatigante de
contraccidén de los misculos inspiratorios (30). Los mas-
culos, cuando desarrollan una labor fatigante, cambian el
espectro de su actividad eléctrica de forma que se produce
un aumento de los potenciales de baja frecuencia y un
descenso de los potenciales de alta frecuencia. Este cam-
bio puede detectarse midiendo en el electromiograma 1la
relacién entre 1la amplitud de los componentes de alta
vy 1los de baja frecuencia (Hi/Lo) (71,72,73) o midiendo,
también en el electromiograma, la frecuencia centroide que
es aguella que divide el espectro de energia en dos bandas
iguales (73). Aungque los mecanismos fisiopatolégicos no
estdn claros, en presencia de fatiga o fatiga inminente
ambos indices disminuyen (30).

El enlentecimiento de la relajacidén muscular, también
tiene lugar cuando el misculo estd sometido a una
sobrecarga potencialmente fatigante. La velocidad de rela-
jacién puede evaluarse hallando 1la tasa de relajacién
médxima o la constante de tiempo de relajacién (Tr). La
primera no es mds que la derivada de la presién con res-
pecto al tiempo, corregida por la presién pico [(dP/dt)/p]
y se vuelve més pequefia con el esfuerzo fatigante. La Tr
se determina hallando la inversa de la inclinacién de la
porcién 1lineal de la curva de relajacién, cuando la pre-

8i6n ha caido por debajo del 70% (74,75).
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Tanto la caida de la relacién Hi/Lo como el enlenteci-
miento de la relajacién diafragmética son proporcionales a
la intensidad del esfuerzo muscular (ITTdi) y estos cam-
bios ocurren de forma precoz durante el desarrollo del
esfuerzo fatigante, es decir, para un ITTdi con el que
ocurre fatiga en 15 o 30 minutos (Tlim), las alteraciones
electromiogrdficas y en la relajacién esté&n presentes a
los 5 minutos (30,49,71,75).

Uno de los parametros utilizados durante el destete de
la ventilacién mecanica es la presién de oclusién de 1la
via aerea a los 100 milisegundos del comienzo de la inspi-
racién (PO"1) y se ha usado para predecir la posibilidad
de éxito de dicho destete. Sasson et al (768) mostraron que
la PO°1 es un indice del nivel de esfuerzo respiratorio
requerido, pués en aquellos pacientes con valores por
encima de 6 cm de H20 el destete no era posible. Este
parémetro que haasta ahora se interpretaba solo como refle-
jo de 1la intensidad del impulso respiratorio central,
aparentemente también identifica a pacientes con inadecua-
da reseva respiratoria y por tanto suceptibles de fatiga
muscular.

Como cualgquier otro proceso patolégico, la fatiga
muscular respiratoria exhibe ciertas manifestaciones cli-
nicas que pueden ayudar a sugerirla. Estas manifestaciones
han sido descritas, tanto durante el destete de la ventila-

cién mecédnica como en sujetos normales sometidoas a sobre-
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carga respiratoria, mediante 1la aplicacién de cargas
resistivas externas (46,70,72,77).

Inicialmente aparecerian disnea y taguipnea, esta Gltima
en forma de respiracién rédpida superficial, después se
producirian los movimientos toracoabdominales anormales
acompafiados o seguidos de hipercapnia y finalmente podria
acontecer la caida del ritmo respiratorio y del volumen
minuto (72). La disnea por fatiga muscular respiratoria,
en principio 1indistinguible de la producida por otras
patologias, 8e ha demostrado que cesa en los minutos que
siguen al reposo diafragmético cuando se aplican respira-
dores tipo tanque (78). Otra manifestacién clinica de la
fatiga muscular puede ser la presencia de movimientos
toracoabdominales anormales (13,49,72,79). En individuos
sanos y en posicién supina, la inspiracién es fundamental-
mente abdominal; el diafragma al contraerse desplaza la
pared abdominal hacia fuera por aumento en la presién en
el abdomen (80). Cuando el diafragma fracasa en su
contraccién (parédlisis diaframdtica) o 8se contrae més
debilmente (debilidad o fatiga muscular respiratoria), 1la
presién pleural negativa originada por contraccién de
otros misculos inspiratorios, se transmite a través del
diafragma fldccido al abdomen y produce un desplazamiento
hacia dentro de su pared. Por tanto, el desplazamiento
abdominal hacia dentro durante la inspiracién, es la lla-
mada respiracién paradégica y para objetivarla solo es

necesario la observacién clinica y la palpaciédn abdominal,
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con la intencién de excluir la contraccién de los misculos
abdominales (13). Otro tipo de respiracién, con el mismo
significado, es la respiracidén alternante y consiste en la
sucesién de respiraciones paraddgicas con otras en las gque
el diafragma se contrae normalmente. Hasta hace relativa-
mente poco tiempo, se consideraban los movimientos tora-
coabdominales anormales patognoménicos de fatiga muscular
respiratoria, si era excluida la pardlisis diafragmdtica
bilateral (13,49). Recientes estudios ponen en duda este
concepto, al demostrar que cargas resistivas externas por
debajo del nivel de fatiga también producen dichos movi-
mientos parad6gicos y alternantes (81). Por otro lado,
estudios durante el destete de la ventilacién mecéanica,
muestran que la presencia de los movimientos toracoabdomi-
nales anormales no predice si el destete va a ser posible
(82). Asi, actualmente se plensa que los movimientos asin-
créonicos y paradégicos reflejan una carga aumentada de los
misculos respiratorios, independientemente si el sujeto

estd o no en fatiga muscular respiratoria.
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MUSCULOS RESPIRATORIOS EN LA EPOQC

En la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) 1la
funcién de los misculos respiratorios se afecta de forma
importante. Por un lado, s8e produce un incremento del
trabajo respiratorio y del coste energético y por otro,
una disminucién de la capacidad de reserva ventilatoria
(79,83,86).

El consumo de 02 por los mGsculos respiratorios en 1los
pacientes con EPOC, durante la respiracién trangquila, esta
aumentado de forma llamativa, de diez a veinte veces con
respecto a sujetos normales. Dicho incremento es
desproporcionado al trabajo gque realizan estos misculos y
ello se explica por un descenso de su eficacia (79,84).

Aunque, en estos pacientes, el aumento de las resisten-
cia es predominantemente espiratorio el trabajo recae
fundamentalemente sobre los misculos inspiratorios.

Segin muestran estudios mecanicos y electromiograficos,
siempre utilizan el diafragma y generalmente el esterno-
cleidomastoideo y el escaleno durante la respiracién tran-
quila (83). Incluso recientemente se ha demostrado
que los musculos intercostales tienen un papel importante
en pacientes con EPOC moderada, pués el grado de
activacién de 1las enzimas musculares aumenta progresi-

vamente con el grado de obstruccion e insuflacidn
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(85). Los mGsculos abdominales, fundamentalmente espirato-
rios, pueden potenciar la funcién de los musculos inspira-
torios. Esto es debido a que la contraccidédn de los mas-
culos abdominales durante la espiracidén disminuye el volu-
men pulmonar telespiratorio y al acortar la longitud del
diafragma y disminuir su radio, aumenta la eficacia inspi-
ratoria de este masculo (8,79). Por otro lado, se ha
demostrado que durante la espiracidén, la contraccidén de la
musculatura abdominal produce un depésito de energia elés-
tica en la pared tordcica y este puede ser un agonista
inspiratorio potente (28). No obstante, otros autores han
encontrado que el reclutamiento abdominal en determinadas
circunstancias puede tener un efecto negativo. Dool et al
demostraron (86) que en la EPOC severa, durante el ejer-
cicio fisico, 1la contraccién de los misculos abdominales
produce un incremento del volumen pulmonar al final de 1la
espiracioén. En condiciones normales el diafragma es el
principal agonista inspiratorio. No obstante, en pacientes
con EPOC severa parece que este misculo pasa a un segundo
lugar, qQuizéds por ser el mas afectado. En tales pacientes,
aunque el consumo de 02 del diafragma aumenta més que el
de los restantes misculos inspiratorios (83), se ha demos-
trado gque durante la inspiracién la presién abdominal no
cambia o lo hace muy poco (87), por lo que su contraccién
86lo consigue que la presién pleural no se transmita a 1la
cavidad abdominal.

La caracteristica fundamental que define a la EPOC es la
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obstuccién crénica al flujo aséreo. Ante éasta situacién,
tienen lugar dos mecanismos compesadores: 1la insuflacién
y los cambios en el flujo inspiratorios mediante modifica-
ciébn del patrén ventilatorio (88).

De la obstruccién y sus mecanismos compensadores derivan
las tres caracteristicas mecédnicas responsables del incre-
mento del +trabaijo respiratorio. En primer 1lugar, la
obstruccién que es tanto inspiratoria como espiratoria vy
pfoduce un incremento del trabajo resistivo (84,83). Por
otro lado la insuflacién supone una forma de compensar la
obstruccién: el incremento del volumen pulmonar aumenta la
presidén de retraccidén eldstica, estabiliza las vias aéreas
y disminuye las resistencias (88,90). No obstante, al
estar respirando en la parte mads plana de la curva presidén
volumen, la compliance es menor y el trabajo elastico esté
incrementado (91). El tercer factor que contribuye a au-
mentar el trabajo respiratorio es el incremento del flujo
inspiratorio mediante el cambio del patrén ventilatorio.
Un mecanismo para compensar la disminucién del flujo espi-
ratorio, tan caracteristica de la EPOC, es el incremento
del tiempo espiratorio con respecto al tiempo total del
ciclo respiratorio (Te/Ttot). Ello conlleva a un descenso
de 1la duracién de la inspiracién y el consiguiente incre-
mento del flujo en esta fase (88). El aumento del trabajo
debido al descenso de la compliance y a la elevacién del
flujo inspiratorio recae, como es 1légico, sobre la inspi-

racién.
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De los tres factores citados, la hiperinsuflacién es el
més importante a la hora de explicar las alteracionea de
los misculos respiratorios en la EPOC (79,84,89,90). En
sujetos normales el volumen residual (RV) supone el 30% de
la capacidad pulmonar total teérica (TLC teérica), mien-
tras que la capacidad residual funcional (FRC) es el 50%
de la TLC tedrica. En pacientes con EPOC la TLC aumenta
moderadamente, por lo general de un 10 a un 20%, mientras
que tanto el RV como la FRC se elevan mucho mas, un 75% y
un 80% de la TLC tedrica, respectivamente (84, 92). Uno de
los mecanismos mds importantes por lo cual 1la hiperin-
suflacién afecta negativamente a la funcién de los muas-
culos inspiratorios (en especial al diafragma) es la dis-
minucién de su longitud. Tal disminucién los sitia en una
posicidén desfavorable en la curva longitud-tensién. Cuando
la EPOC es severa el diafragma se ve muy acortado y apla-
nado, y debe comenzar su contraccién desde una longitud
inferior a la normal (89). Como se comenté anteriormente,
la fuerza médxima de un misculo se desarrolla cuando se
contrae a partir de su longitud 6ptima de reposo (Lo). A
grandes volumenes pulmonares, los misculos inspiratorios
estdn acortados y su capacidad para generar presién inspi-
ratoria desciende. Lo contrario ocurre con los masculos
espiratorios: generan méds presidén cuando se contraen a
partir de volimenes altos (TLC) y su presién méxima
desciende con forme se contraen desde volimenes pulmonares

menores (30, 34, 35). Seglin demuestran algunos trabajos
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experimentales (35) 1la Lo del diafragma se sitia en un
volumen pulmonar aproximado del 40 al 50% de la TLC teéri-
ca, lo que supone en condiciones normales entre RV y FRC.
Brawn et al estimaron la longitud del diafragma en un
grupo de individuos sanos, mediante porcedimientos radio-
grédficos (34) y encontraron que el acortamiento de este
masculo oscilaba entre el 30 y el 40%¥ de su 1longitud
cuando aumentaba el volumen pulmonar deade RV a TIC.
Considerando todo lo anterior, podriamos decir que en 1la
EPOC cuando la hiperinsuflacién alcanza valores conside-
rables (RV y FRC préximos al valor de la TLC tedérica) el
diafragma ha consumido ya précticamente mds de la mitad de
su longitud de acortamiento.

En individuos sanos, la presién inspiratoria méxima en
la boca (PI max) desciende un 20%¥ cuando comienzan su
inspiracién al 75% de la TLC tedrica y hasta un 50% si 1lo
hacen al 100% de su TLC teérica (84, 93). Aplicando estos
resultados a la EPOC se podria anticipar que la hiperin-
suflacién pulmonar es el mayor determinante de la fuerza
muscular inspiratoria (93). Otros misculos inspiratorios
también se afectan con el incremento del volumen pulmonar
(insuflacién). Sharp et al (89) estimaron la longitud del
esternocleidomastoideo, ecaleno e intercostales externos
en pacientes con EPOC moderada-severa y en individuos sa-
nos. Aasi encontraron que estos miusculos estaban significa-
tivamente acortados en la EPOC (aproximadamente su lon-

gitud era el 80% de su Lo). Con respecto a los musculos
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espiratorios, 1la hiperinsuflacién no disminuye su Lo que
se sitia a altos volumenes pulmonares, de manera Que esta
no les supone ninguna desventaja mecédnica.

En los procesos patoldégicos que cursan con hiperinsufla-
cién aguda, como en el ataque asmdtico o en la exacerva-
cién de la EPOC, es probable que todas las sarcédmeras del
diafragma se acorten y no se produzca ningin mecanismo de
compensacién. De esta forma tiene lugar una reduccién
aguda de la contractilidad (84, 89). No obstante, cuando
el acortamiento del diafragma es crénico cabe pensar en el
desarrollo de mecanismos que intenten reparar la disminu-
cién de fuerza diafragmdtica. De hecho, Farkas y Roussos
(94) estudiaron a hamsters con hiperinsuflacién originada
por instilacién intratraqueal de elastasa y encontraron
que la alteracién fundamental en la estructura microscéd-
pica del diafragma era la reabsorcién de sarcédmeras. Ello
se acompafiaba de un desplazamiento de la curva longitud-
tensién a la izquierda. De esta forma, con la pérdida de
sarcémeras, permanece normal la longitud individual de
cada una de las que quedan y la fuerza podria restablecer-
se parcialmente.

Estos cambios no han sido demostrados en humanos. Arora
vy Rochester (85) en estudios necrépsicos de pacientes con
EPOC y de sujetos sanos, evaluaron la masa, drea y lon-
gitud del diafragma y encontraron que dichos parémetros
eran iguales en ambos grupos s8i se tenia en cuenta el sexo

v el peso corporal. Ademds, estos mismos autores, han
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mostrado, mediante estimacién radiografica, que la lon-
gitud del diafragma, corregida por el volumen pulmonar, no
era diferente en pacientes con EPOC de peso corporal
normal con respecto a individuos sanos (34, 92). Estos
datos sugieren que en humanos insuflados no ocurre el

mecanismo de compensacién observado en hamsters (94).

La alteracién de la gegmetria del diafragma, es decir,
de su curvatura, es el 29 mecanismo por el cual la hiperi-
suflacién afecta al funcionamiento de este misculo. Para
que el diafragma sea efectivo como bomba inspiratoria
debe tener una curvatura de convexidad superior (88). El
efecto de la curvatura sobre la Presién Transdiafragmética
({Pdi) desarrollada es definida por la Ley de Laplace:
Pdi=Tdi/Rdi (83, 89). Tdi es 1la tensién tangencial
desarrollada por el diafragma y Rdi el radio de su
curvatura. De esta forma, para una Tdi determinada la Pdi
desciende con el aplanamiento del diafragma, o sea con el
incremento de s8u radio (Rdi). El aplanamiento del
diafrgama o su inversidén, no sélo le resta efectividad co-
mo miasculo inpiratorio, sino que puede convertirlo en
espiratorio (89). Sin embargo, estudios experimentales en
animales y en humanos normales, muestran que el radio
diafragmdtico no cambia significativamente en los volume-
nes pulmonares comprendidos entre TLC y RV (34, 35). Kim
et al (35) encontraron en perros que la relacidén entre Pdi
v Tdi es lineal para dichos volumenes, 1lo que sugiere que

no se producen cambios en el radio diafragmético. En el
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mismo sentido, Braun et al (34) no hallaron cambios visi-
bles en la curvatura diafragmédtica al estudiar la relacién
longitud-fuerza mediante radiografias. No obstante, en
pacientes muy insuflados, con valores de FRC y RV supe-
riorese a 1la TLC teérica, el diafragma estd aplanado o
invertido y es en dichos casos donde Rdi puede influir en
la fuerza muscular diafragmética de manera considerable.
Otro mecanismo por el cual la hiperinsuflacién afecta
negativamente a la funcién de los mGsculos inapiratorios
es mediante la dieminucidn de la fuerza de retraccidn
eldstica de la pared tordcica (79). A FRC ocurre el
equilibrio entre la fuerza de retraccién elédstica pulmonar
v de la caja tordcica, la primera tiende a desplazarse
hacia dentro y la segunda hacia fuera. En pacientes
insuflados FRC tiene lugar a voliumenes pulmonares mayores
¥y en tal circunstancia la fuerza de retraccién eldastica de
la pared tordcica es menor. Cuando FRC estd muy elevada,
préxima a TLC tedérica, la direccidén de la fuerza eléstica
del térax se invierte y entonces son 1los misculos
inspiratorios 1los encargados de vencer ambas fuerzas
retrdctiles, pulmonar y de la caja tordcica.

Por otro 1lado, 1la insuflacién repercute sobre los
componentes de accién inepiratoria del diafragma, el
componente aposicional y el componente insercional. Como
mencionamos anteriormente, la zona de aposicién es la de
contacto entre la pared costal inferior y las fibras dia-

fragmdticas. Ello permite que el aumento de presién abdo-
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minal durante la inspiracién se transmita através de 1los
recesos pleurales a la parrilla costal inferior y esta se
expanda (15, 16). Cuando el volumen pulmonar se ve incre-
mentado, disminuye 1la zona aposicional y la contraccién
del diafragma causa una expansién menos efectiva (11). El
componente insercional es relativo a la direccidén de las
fibras musculares diafragmdticas y también se ve afectado
con 1la insuflacién. A volumenes pulmonares elevados el
diafragma desciende y se horizontaliza, y las fibras, de
una direccién craneocaudal, pasan a una direccién més me-
dial (15). De esta forma, la contraccién diafragmdtica es
menos efectiva, e incluso puede hacerse espiratoria, dando
lugar clinicamente al signo de Hoover.

También la posicidén de las costillas se altera por la
hiperinsuflacién, pasando de una posicién oblicua a una
mds horizontal, 1lo que dificulta 1la accibén inspiratoria
de los misculos intercostales (79). Recientes estudios en
perros han demostrado que a volimenes pulmonares altos,
los miasculos intercostales internos y los misculos inter-
costales externos tienen una accién espiratoria (27). Esta
accién puede explicarse asumiendo que la funcién de 1los
intercostales es inspiratoria o espiratoria dependiendo de
la resistencia que opongan las costillas a su desplazamien-
to (17).

Por Gltimo, 1la hiperinsuflacién puede interferir en la
integracién funcional de las dos porciones del diafragma,
crural ¥ costal. Cuando el volumen pulmonar es normal,
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ambas porciones tienen una accién en paralelo (96). Sin
embargo, a grandes volimenes pulmonares la porcién crural
y cosatal funcionan mecéanicamente en serie, 1o que supone
que cada una actia por separado y el volumen que desplaza
la contraccién diafragmdtica es la suma del volumen
desplazado por cada una de las porciones individualmente
(80).

Como ha quedado anteriormente expuesto, el trabajo res-
piratorio en pacientes con EPOC se encuentra bastante in-
crementado debido a las miltiples desventajas mecénicas
que impone 1la hiperinsuflacién. No obstante, el patrén
ventilatorio anormal que muestran estos pacientes, también
contribuye, en cierta medida, a la sobrecarga de los mus-
culos inspiratorios. Mualtiples estudios han mostrado que
el patrén respiratorio en la EPOC presenta alteraciones
tanto en el volumen como en el tiempo (87,98,99,100).

La vyentilacién minuto (VE) estd incrementada con res-
pecto a las personas normales, con unos valores medios
respectivos de 6 1/min. a 10 1/min. segiin algunos estudios
(97,98,99). No obstante, otros autores s6lo encuentran
valores incrementados de VE en los pacientes con EPOC nor-
mocépnicos y no en los hipercédpnicos (102). Este aumento
de VE en la EPOC, sobre todo cuando ocurre en pacientes
hipercdpnicos, se debe fundamentalmente a un incremento
en la frecuencia respiratoria (9897,98,100).

Por otro lado, como dijimos anteriormente, un mecanismo

en la EPOC para compensar la disminucién de flujo en la
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espiracién es el alargamiento del periodo espiratorio
(Te). Ello se consigue uUnicamente a expensas de disminuir
el tiempo inspiratorio con respecto al tiempo total del
ciclo respiratorio (Ti/Tot), lo cual origina una sobrecar-
ga de los musculos inspiratorios, al producirse un relati-
vo incremento del flujo en esta fase del ciclo (88). Por
tanto, los pacientes con EPOC suelen tener una relacién
Ti/Ttot disminuida con respecto a loa sujetos normales
(79,88,97,98). En otro sentido, easte hecho puede tener un
efecto protector de la fatiga muscular, pues el descenso
del Ti/Ttot (una duracién menor en la contraccién de 1los
musculos inspiratorios) supone un factor tiempo menor en
el ITTdi propuesto por Bellemare y Grassino (49).

En pacientes con EPOC se han realizado miltiples estu-
dios para evaluar la fuerza de contraccién médxima de sus
misculos respiratorios. Generalmente el método de medicidn
utilizado es la cuantificacién de las presiones inspirato-
rias y espiratorias en la boca, al realizar esfuerzos
médximos contra una via aérea cerrada (PI max y PE max)
(92, 93, 101, 102, 103, ). La PI max se encuentra cla-
ramente disminuida en la EPOC y es inversa al grado de
hiperinsuflacién. S6lo en uno de los estudios anterior-
mente enumerados (101) se hallaron valores de PI max su-
prernormales, lo cual se atribuyé a hipertrofia de los mus-
culos inspiratorioas. No obstante Rochester (83), al revi-
sar estos resultados y corregir la PImax por la fuerza de

retraccién eldstica del sistema respiratorio, encontrdé que
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los valores obtenidos se relacionan directamente con el
volumen pulmonar. Sharp (102) relaciona también la PI max
de un grupo de pacientes con EPOC con el grado de hiperi-
suflacién y halla que en todos los casos la fuerza inspi-
ratoria méxima se normaliza al tener en cuenta el volumen.
Los resultados anteriores sugieren que la presién inspira-
toria mdxima en la EPOC estd Unicamente determinada por la
hiperinsuflaciéon. Sin embargo Rochester (82), estudia las
presiones musculares respiratorias mdximas y la longitud
diafragmdtica, mediante estimacidén radiogrdfica, en 32
pacientes con EPOC y 22 sujetos normales. Sus conclusiones
difieren de las anteriores, en el sentido de que el 50% de
los pacientes tenian una PI max gque se normalizaba al co-
rregirla por el volumen pulmonar y una PE max normal. En
cambio el 50% restante presenté un descenso mds acentuado
de la PI max, el cual no se relacionaba exclusivamente con
el grado de insuflacién; por otra parte, estos mismos
pacientes tenian un descenso significativo de la PE max.
La fuerza de contraccién de los misculos espiratorios
(PE max) en la EPOC ha sido informada como normal (101).
Ello s8se puede explicar por el hecho de que los misculos
espiratorios no estan en desventaja mecédnica secundaria a
la hiperinsuflacién, (debido a gque s8u longitud 6ptima de
reposo se sitla a altos volumenes pulmonares). Por el con-
trario, otros estudios demuestran disminucién de este
parametro en algunos de los pacientes con EPOC estudiados

(83,103). Por todo lo anterior, Rochester (92) propone la
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existencia de debilidad muscular generalizada para ex-
plicar el descenso de la PI max que no se corrige por el
volumen y el de la PE max.

Otra forma de cuantificar la fuerza muscular respirato-
ria, y en concreto del diafragma, es medir 1la presién
transdiafragmética (8, 30, 36). Aunque existen algunos es-
tudios &l respecto en pacientes con EPOC (104,105), este
método ha sido poco utilizado por su mayor complejidad. La
presién transdiafragmética méxima (Pdi max) en pacientes
con importante hiperinsuflacién estd marcadamente dismi-
nuida incluso hasta valores aproximados del 30%¥ de lo nor-
mal (105). Dicha disminucién ocurre a expensas de un
descenso de ambos componentes (Pdi=Pga-Ppl). Por lo gene-
ral, en la EPOC evolucionada con gran hiperinsuflacién,
la Pga durante la inspiracién no cambia o lo hace minima-
mente (87). Ello indica que la contraccién del diafragma
86lo consigue que 1la presién pleural negativa no se
transmita al abdomen. Ademéds, en estos pacientes no es
infrecuente que la Pga se haga negativa durante la inspi-
racidén, lo que puede ser explicado por ineficacia diafrag-—
matica (104).

Después de describir la alteracién de los parémetros de
fuerza muscular respiratoria en la EPOC, pasaremos a con-
siderar otras cualidades funcionales como la resistencia a
la fatiga. La resistencia ventilatoria orienta sobre el
grado de reserva funcional de la bomba respiratoria vy

generalmente se evalia mediante la ventilacién voluntaria
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méxima (MVV) o la fraccién de esta que puede sostenerse
durante 15 minutos o mas (MVS). En la EPOC la MVS, llama-
da ventilacién médxima sostenible, es praticamente igual o
algo superior a la de individuos normales, como término
medio de un 60% de la MVV (30,79). No obstante, los pa-
cientes con EPOC tienen un marcado descenso del nivel de
ventilacién mdxima en términos absolutos, es decir, de 1la
ventilacién voluntaria méxima o MVV (30,68,79,106). Al-
drich et al (68) encontraron que en estos pacientes el
mayor determinante de la MVV era la obstruccién de las
vias aéreas. Por tanto, mientras que en individuos sin
patologia respiratoria la MVV estd primariamente relacio-
nada con la fuerza muscular respiratoria, en la EPOC 1la
obstrucecién es el principal determinante (68,79). Por otro
lado, parece probable que la resistencia muscular respira-
toria se vea afectada por el grado de insuflacién. Si la
MVV depende de la fuerza muscular, y esta a su vez del
volumen pulmonar, es 1l6gico pensar que la resistencia
muscular estd relacionada con 1la hiperinsuflacién. A
favor de ello, estédn los resultados del trabajo de Roussos
(70) en el que muestra que adultos sanos eran capaces de
mantener el 60% de su PI max indefinidamente mientras
respiraban a FRC y s6lo eran capaces de mantener el 30% si
lo hacian a un volumen pulmonar mayor (FRC+1/2 CI).

En pacientes con EPOC, 1la disminucién de la fuerza de
los misculos respiratorios en general, asi como la fatiga

de dichos misculos (que no es mids gque una disminucién de
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la fuerza inducida por el ejercicio y reversible), pueden
eatar en relacién con otros factores, ademéds de la hiper-
insuflacién: hipoxemia, hipercapnia, deplecién de metabo-
litos energéticos, alteraciones electroliticas y desnutri-
cién (92, 93). Estos factores de forma aislada o en con-
Junto pueden predisponer al desarrollo de fatiga muscular
respiratoria. Existen estudios experimentales, en humanos
y animales, 1los cuales sugieren que la hipoxemia (55),
hipercapnia (68, 92), el descenso del pH (66, 57) y el
aumento de los niveles de Lactato alterarian la fuerza de
contraccién muscular. También han sido vinculados con 1la
presencia de fatiga muscular la disminucién de productos
metabélicos energéticos (ATP, glucégeno y creatin-fosfato
y ciertas alteraciones electroliticas (Ca, Cl, Na y Mg)
(56,59,680,61,62). No obstante, en la EPOC, de todos los
factores mencionados anteriormente, la disminucién del
peso corporal parece tener una més estrecha relacién con
la debilidad de los misculos. La malnutricién es un pro-
blema comin en pacientes con EPOC y segin algunos estudios
el 40% de estos pacientes han perdido el 10¥ o mds de su
preso corporal ideal (107).

Arora et al (108) evaluaron las dimensiones del diafrag-
ma, masa, drea y espesor, en los estudios necrépsicos de
33 sujetos asintomAticos hasta el momento de la muerte y
en 37 pacientes crénicamente enfermos pero sin edemas,
obesidad o EPOC. En tal andlisis encontraron que exiastia

una estrecha relacién entre el peso corporal y el desarro-
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llo muscular y la masa diafragmédtica, por lo gque estos
autores concluyen que la desnutricién en la EPOC, evalua-
da en términos de descenso de peso corporal, debe influir
en la generacién de fuerza muscular diafragmética, y de
otros musculos. En otro estudio necrépsico, Rochester
encontrd que las dimensiones diafragméticas son equiva-
lentes en la EPOC y en individuos sanos si se tiene en
cuenta el sexo y el peso corporal (95). Este mismo autor,
en un estudio (92) en el que evalta las presiones respira-
torias méximas en la EPOC y sugiere la presencia de debi-
lidad muscular generalizada, seflala que los pacientes con
peso corporal por debajo del peso ideal tenian una PI max
v PE max inferiores al resto de los pacientes. Por otro
lado, Arora (109) compara la fuerza muscular y la resis-
tencia de pacientes desnutridos con las de sujetos bien
nutridos y encuentra que ambos parémetros son significa-
tivamente menores en los primeros (109).

Al realizar una valoracién clinica del paciente con EPOC
podemos hallar, en determinados casos, algunos datos que
directa o indirectamente sugieran la presencia de disfun-
cién muscular respiratoria.

Como ya se ha referido, la forma de respiracién de estos
pracientes, segun numerosos estudios, exhibe un patrén ven-
tilatorio alterado (97,98,99,100). La respiracién rédpida y
superficial ha sido descrita como el primer signo clinico
de fatiga muscular respiratoria en pacientes sometidos al

destete de la ventilacién mecénica (72). Con respecto al
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componente tiempo del patrén ventilatorio, en 1a EPOC
existe un incremento de la frecuencia y una disminucién
de la relacién Ti/Ttot (79,88,97,98). Para los cambios que
ocurren en el volumen corriente, existen disparidad de
criterios (97,98,99,100).

La hipercapnia de la EPOC se ha atribuido a miltiples
causas; respuesta ventilatoria reducida tanto a la hipo-
xemia como a la hipercapnia, alteracién del patrédn venti-
latorio, estimulo respiratorio heredado, aumento del tra-
bajo respiratorio, la misma alteracién de la relaciédn ven-
tilacién-perfusién, influencia de la hipoxemia asociada,
alteraciones metabélicas y disfuncién de los misculos res-
piratorios (79).

Rochester y Braun (92) encontraron cierta relacién entre
el aumento de COZ2 en la EPOC y la disminucién de PI max,
en el sentido de que aquellos pacientes con PaCO2 mayor de
50 mmHg tenian valores de PI max por debajo de la mitad de
lo normal. Estos resultados explican, al menos parcialmen-
te, 1la hipercapnia en la EPOC severa por un mecanismo de
disfuncién de los miusculos respiratorios. 8Sin embargo, no
todos los trabajos experimentales van en el mismo senti-
do: Bellemare y Grassino observaron gque en los pacientes
con EPOC de su serie no existia relacién entre la PaCOZ2 vy
la Pdi, Pdimax o el ITTdi (109).

La presencia de movimientos toraco-abdominales anorma-
les en la EPOC, igual que en otras patologias, puede suge-

rir fatiga de los miusculos respiratorios (13,49,72,85,93)
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Aungque estos movimientos no aseguran la existencia de
fatiga, recientes estudios los relacionan con la préctica
de un sobreesfuerzo potencialmente fatigante (81, 82). Uno
de los movimientos toracoabdominales anormales, ea la res-
piracién asincrénica y consiste en el retraso de la expan-
sién del abdomen con respecto a la parrilla costal. La
respiracidén paraddgica, otro movimiento toracoabdominal a-
normal, es el movimiento diametralmente opuesto del térax
v del abdomen. El tercero de estos movimientos, la respi-
racién alternante, consiste en la contribucién sucesiva
del térax y el abdomen al volumen corriente.

Los pacientes con EPOC, durante la respiracién en repo-
80, wutilizan con frecuencia los misculos accesorios, tan-
to inspiratorios como espiratorios, con la finalidad de
vencer el incremento del trabajo al gque estédn sometidos
(88, 93). Por ello, la palpacién del escaleno, esterno-
cleidomastoideo y de los misculos abdominales en estos
pacientes, puede revelar tensién durante la respiracién
en reposo, lo gque sugliere sobreesfuerzo muscular respira-
torio (79). Otro dato clinico que nos puede alertar de la
posibilidad de fatiga muscular en la EPOC severa es el
alivio de 1la disnea en el cambio patural. Sharp et al
(110) hallaron mejoria de la disnea con la inclinacién del
térax hacia delante o al adoptarse el decubito supino en
relacién con la bipedestacién o la posicién de sentado.
La explicacién mds probable para este hecho es el aumento

de la presién abdominal, 1la cual empuja al diafragma
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cefdlicamente y por la distensién secundaria de las fi-
bras musculares se produce una mejora de la eficacia
mecédnica diafragmdtica.

Una cuestién, aun no esclarecida y de gran importancia
clinica y terapéutica, es s8i en la EPOC evolucionada con
hipercapnia mantenida existe un estado de fatiga c¢rénica
de los misculos respiratorios. Tal situacidén de fatiga ex-
prlicaria, al menos en parte, las manifestaciones clinicas
en periodos de estabilizacién, asi como la retenciédn cré-
nica de carbénico. Varios autores sostienen la hipétesis
anterior a cerca de que los pacientes con EPOC pueden
padecer fatiga crénica de sus misculos respiratorios
(13,72,11,112,113). Hill et al aceptan la presencia de
fatiga muscular en pacientes con fallo respiratorio créni-
co, en la medida en que las manifestaciones de dicho fallo
revierten con el reposo muscular respiratorio (114). Cohen
et al (72) explican la hipercapnia sostenida de algunos
pacientes a través de un supuesto estado de fatiga créni-
ca de sus misculos respiratorios y argumentan que tales
pacientes, sometidos a un incremento permanente del tra-
bajo respiratorio o / y con una funciédn muscular deterio-
rada, se encuentran en estado fatiga crénica, de la cual
no pueden recuperarse pués sus misculos respiratorios
eatan permanentemente sobrecargados.

Por otro lado, Roussos (13) propone tres posibilidades
para explicar la retencién mantenida de CO2 en pacientes

con sobrecarga crénica de los miusculos respiratorios: a)
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es posible que la enfermedad responsable de la sobrecarga
(en nuestro caso la EPOC) progrese de tal forma que supere
aquellos mecanismos compensadores que incrementan la ven-
tilacién alveolar; b) un segundo mecanismo seria la pre-
sencia de fatiga crdénica de los misculos respiratorios, la
cual no es recuperable por no alcanzarse el reposo necesa-
rio y ¢) en tercer lugar, es posible que se produzca una
disminucién en la estimulacién aferente del SNC y secunda-
riamente un descenso del nivel de ventilacién requerido.
LLa presién arterial de carbénico expresada por la ecua-
cién PaCO02=KxVCO2/VA, depende de tres factores: K, 1la
constante de proporcionalidad, VCO2, la cantidad de carbé-
nico producido por el organismo y VA, 1la ventilacién al-
veolar. §Si suponemos constante VC0O2, en el fallo respira-
torio hipercépnico, tanto agudo como crénico, la retencién
de CO2 se explica por una inadecuada ventilacién alveolar.
Al ser VA igual a la diferencia entre la ventilacién glo-
bal y la ventilacién del espacio muerto (VA=VE-VD), la hi-
poventilacién alveolar puede ocurrir cuando disminuya VE
(en el caso de debilidad o fatiga de los misculos respira-
torios) o aumente VD (como ocurre en procesos con altera-
cién de la relacién ventilacién-perfusién). En la EPOC el
mecanismo primario responsable de la retencién de CO2 es
el incremento en la ventilacidén del espacio muerto, debido
a los transtornos de la relacién ventilacién-perfusién
(115). No obstante, en un primer periodo puede ocurrir una

hiperventilacién compensadora (aumento del VE) y con ello
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se mantendrian en sangre unos niveles normales de CO02.
Pero, con el aumento progresivo del VD, al evolucionar 1la
enfermedad, este mecanismo de compensacién no seria sufi-
ciente para mantener la eucapnia y se produciria retencién
de CO2Z2. Otra posibilidad es que por debilidad o fatiga
muscular respiratoria el mecanismo de hiperventilacidén
compensadora no fuera lo suficientemente eficaz.
Recientemente, Roussos et al (116) proponen una hipdéte-
s8is para explicar la retencién de cabdénico y los distintos
patrones ventilatorios descritos en la EPOC estabilizada.
Para estos autores existirian dos fases consecutivas: en
la inicial, el paciente con obstruccién crénica al flujo
8éreo modificaria su patrdén ventilatorio disminuyendo el
volumen corriente (Vt) y aumentando la frecuencia respi-
ratoria (Fr), todo ello con la finalidad de proteger a
los muisculos respiratorios de la fatiga; la disminucuién
del Vt conlleva un descenso de la presién que deben de
realizar los misculos en cada respiracién y por tanto del
trabajo respiratorio. No obstante, la proteccién muscular
ocurre a expensas de aumentar la ventilacién del espacio
muerto v secundariamente la PaCO2. En una segunda
fase, cuando el mecanismo anterior de proteccién no es
suficiente, 8e produciria fatiga muscular y, consecuente-
mente, disminucién del VE e incremento adicional de 1la
PaC02. Segin estos autores, el mecanismo por el cual dismi-
nuiria el VE podria ser un descenso de estimulacién por

parte del SNC. Ademds, Parot et al (72) sugieren que los
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pacientes con hipercapnia mantenida pueden sufrir un esta-
do de fatiga crdénica similar a la fatiga de baja frecuen-
cia; 1los datos a favor de esta hip6tesis se basan, en
trabajos que demuestran una respuesta ventilatoria dismi-
nuida ante la estimulacién por CO2 tanto en la fatiga
experimental de baja frecuencia (117) como en los pacien-
tes con EPOC (79).

En los pacientes con procesos neuromusculares croénicos,
la debilidad de los misculos respiratorios puede producir
retencién crénica de CO2. Este hecho estd bien
documentado, habiéndose demostrado una relacién proporcio-
nal entre el descenso de PI max y el grado de hipercapnia
(118). Aungue en la EPOC existe disparidad de criterios al
respecto, algunos trabajos, ya referidos anteriormente,
relacionan la disminucién de fuerza muscular con la reten-
cién de CO2. Segin Rochester (92) los pacientes con EPOC
que presentaban una PI max menor a la mitad de lo normal
tenian hipercapnia manifiesta (PaC02Z2 de 50 mmHg o mayor).
Por otro lado , Begin y Grassino (119) encuentran cierto
paralelismo entre la hipercapnia y la relacién resistencia
pulmonar y fuerza muscular (RL/PI max), en el sentido de
que 81 dicho cociente superaba el valor de 0°4, los pa-
cientes con EPOC retenian CO2. En esta misma linea Foster
en 1988 revisa un grupo de 317 pacientes con EPOC e hiper-
capnia y encuentra una relacién significativa e inversa de
las cifras de PaCO2 con el grado de obstruccién

(FEV1/FVC) y la Pl max (120).
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En contraposicién a estos resultados, Bellamare y Grassino
(109) al estudiar pacientes con EPOC hipercdpnicos en
estado estable, no hallaron relacién entre el grado de hi-
percapnia y algunos parametros, tales como Pdi, Pdi max o
ITTdi. Ademéds, el ITTdi de estos pacientes en situacién
basal era de 0705, muy inferior al umbral de la fatiga dia-
fragmatica (0°15), aungue superior al valor basal de los
individuos sanos (0°02). Estos Gltimos datos, aungue van
encontra de la presencia de fatiga respiratoria crénica en
pacientes con EPOC en situacién estable, sugieren que
estos pacientes necesitan un menor incremento del trabajo
respiratorio para desarrollar fatiga muscular. En este
sentido, en la EPOC, a menudo, un pequefio cambio o incre-
mento ventilatorio consigue superar el nivel de esfuerzo
fatigante. Por otro lado, y s8in dejar de ser especulativa,
cabe la posibilidad de que estos pacientes, al encontrarse
en un estado de fatiga crénica de los misculos respirato-
rioa, realicen, en situacién basal, un esfuerzo respirato-
rio inferior al dintel fatigante (ITTdi < 0°15).

Por 4ltimo, 1los trabajos experimentales (111,112,113)
que sustentan con mayor firmeza la idea de que en la EPOC
estabilizada puede existir un estado de fatiga crénica,
son agquellos que demuestran un efecto beneficioso con el
reposo intermitente de los misculos respiratorios. Dichos
trabajos demuestran, tanto acorto como a medio plazo, un
efecto favorable traducido en mejoria de los indices de

fuerza muscular y en los pardmetros gasométricos.
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PROCEDIMIENTOS TIERAPEUTICOS EN LAS ALTERACIONES DE I1OS
MUSCULOS RESPIRATORIOS.

Cuando 1los musculos respiratorios fracasan en su misién
fundamental, generar fuerza, existen varias modalidades
terapéuticas que de una forma u otra pretenden reestable-
cer su funcién. Esencialmente podemos distinguir cuatro
tipos de procedimientos terapéuticos: medidas que propor-
cionen el aporte energético necesario, féarmacos, entrena-
miento y reposo (121).

El primer procedimiento, la practica de medidas encami-
nadas a conseguir un aporte energético apropiado, pretende
reinstaurar el equilibrio entre 1la oferta y demanda
energética a los misculos respiratorios (podemos recordar
que un desequilibrio energético es la causa inmediata de
fatiga muscular). Este propésito se puede conseguir, por
aumento de la oferta, con un aporte rico en nutrientes, la
normalizacién del balance hidroelectrolitico y una adecuada
oxigenacién (13, 44). No existen resultados concluyentes
con respecto a la aportacién de nutrientes adicionales pa-
ra meJjorar la funcién muscular. Por otro 1lado, segin
estudios diversos (83, 108), en sujetos desnutridos y en
pacientes con EPOC, parece clara 1la relacién entre
disminucién de peso corporal (desnutricién ) y disminucién

de la fuerza muscular respiratoria (debilidad). Bas&ndonos
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en esta relacién es 1l6gico pensar que al alimentar adecua-
damente al paciente de bajo peso conseguiriamos aumentar
la fuerza muscular. Asi, en nifios con fibrosis quistica y
en pacientes con EPOC desnutridos se ha demostrado que los
suplementos alimenticios parenterales y enterales respec-
tivamente, mejoran la fuerza muscular respiratoria (122,
123). No osbtante, en la EPOC con desnutricién el aporte
oral de un suplemento nutritivo durante 8 semanas no pro-
rorcioné una mejoria de fuerza o resistencia muscular res-
piratoria (124).

El segundo método terapéutico para la disfuncién de 1los
misculos respiratorios, la farmacoterapia, es un tema que
se encuentra actualmente en pleno desarrollo. Aunque
algunos trabajos muestran resultados prometedores, no
todos los autores encuentran efectos beneficiosos y, por
tanto, no existe ain una postura concluyente al respecto.
Ciertos estudios desmuestran que drogas como las xantinas,
el isoproterenol y la digoxina actian sobre los musculos
respiratorios aumentando la contractibilidad. Dos tipos de
xantinas, la cafeina y la teofilina, han sido utilizadas
con este fin y varios estudios realizados en sujetos nor-
males hallan un incremento de la contractibilidad del dia-
fragma al administrar dichas sustancias (125, 126). Mur-
ciano et al. (125) encontraron una mejoria significativa
de la Pdi con niveles de teofilinemia en el margen terapéu-
tico. Por otro lado, Aubier (127), en 4 individuos sanos,

administré teofilina antes y después de inducirles fatiga
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de los miGsculos respiratorios mediante cargas resistivas,
encontrando que el citado farmaco puede tener un efecto
positivo tanto en el tratamiento como en la profilaxis de
la fatiga de los musculos respiratorios. En pacientes con
EPOC también se han realizado estudios sobre el efecto de
la aminofilina cuando se producia fatiga experimental de
los misculos respiratorios. Asi, Murciano (128) encontré
que en tales pacientes cuando administraba aminofilina no
s8e producia descenso de la relacién Hi/Lo y la Pdi max era
mayor en un 20%. Otros autores, por el contrario, no han
obtenido 1los resultados tan prometedores de Aubier y Mur-
ciano. Moxan et al (129) no encontraron diferencias entre
las Pdi, conseguidas mediante estimulacién frénica
unilateral, antes y después de administrar aminofilina en
individuos sanos. En el mismo sentido, Lewis (130) no de-
tecté cambios en la contractibilidad del esternocleidomas-
toideo con o sin fatiga muscular, con la administracién de
teofilinas. Por tanto, en la EPOC no se ha establecido de
forma concluyente la utilizacién préctica de las xantinas
sobre la funcidén muscular inspiratoria (89).

También se han empleado otras drogas con el propésito de
conseguir un incremento de la contractibilidad muscular
respiratoria. Asi, la digoxina se administré a 8 pacientes
con EPOC sometidos a ventilacién mecédnica por insuficien-
cia respiratoria aguda y se encontrd que entre los 45 y 90
minutos después de administrar dicha sustancia la fuerza

diafragmdtica aumentaba un 19°5%, 8in que se produjeran
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cambios del gasto cardiaco (131). En estudios aislados se
ha demostrado un efecto inotrépico positivo sobre los mus-
culos respiratorios con otros fadrmacos como la terbutalina
(132) y el isoproterenol (1).

El entrenamiento de los misculos repiratorios es una
modalidad terapeutica relativamente nueva, pués la mayoria
de 1los trabajos de experimentacién al respecto datan del
Giltimo decenio. Y, aunque existe suficiente experiencia
para afirmar que los misculos respiratorios responden al
entrenamiento especifico de forma similar a otros mGsculos
esqueléticos, es un aspecto aiin controvertido la accién
real del entrenamiento en pacientes con enfermedades pul-
monares y neuromusculares (133).

El entrenamiento de los misculos respiratorios, como
todo entrenamiento muscular, ha de cumplir dos reglas
fundamentales: a) los programas de ejercicios deben de ser
especificos para el misculo o grupo muscular que se gquiere
entrenar y b) los misculos entrenados deben realizar un
trabajo intenso a nivel fatigante, durante un tiempo de-
terminado y, posteriormente, reposar para recuperarse
(13). Asi, para que el tratamiento sea efectivo, el ejer-
cicio muscular debe conllevar una sobrecarga importante,
pués 8olo de este modo ocurren cambios estructurales del
masculo: aumento del numero de miofibrillas (responsables
del aumento de la fuerza) e incremento de la capilaridad y
densidad mitocondrial (resposables de un aumento de 1la

resistencia) (133). Los programas de entrenamiento han
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s8ido clasificados segin el objetivo a conseguir: un incre-
mento de la fuerza muscular o un aumento de la resistencia
al esfuerzo (134).

El entrenamiento de fuerza consiste en la realizacién de
contracciones lentas y de gran intensidad. Este tipo de
entrenamiento se lleva a cabo efectuando maniobras
estdticas maximas (contra una via aérea ocluida) (134) o
realizando respiraciones amplias y lentas contra una gran
resistencia (135). El entrenamiento de fuerza esta
indicado en pacientes con debilidad de los mGsculos respi-
ratorios, por ejemplo en pacientes tetrapléjicos (135),
siempre y cuando la debilidad (o disminucién de la fuerza)
no esté causada por fatiga muscular o sea muy intensa,
rués entonces el mejor tratamiento es el reposo (133). En
maltiples estudios (134, 135, 138) se ha demostado aumento
de la fuerza muscular con este tipo de entrenamiento,
tanto en sujetos normales como en pacientes con enfermeda-
des pulmonares o neuromusculares; s8in embargo dicho
incremento ha presentado una amplia variabilidad. Diversas
pueden ser las causas de estos incrementos de fuerza tan
heterogéneos: las diferentes cargas utilizadas en cada
trabajo de experimentecién, la falta de estandarizacién de
los patrones ventilatorios y el posible efecto aprendizaje
en los tests de fuerza y resistencia muscular.

El entrenamiento de registencia se consigue mediante la
practica de contracciones rédpidas y de baja intensidad,

que al producir en el miusculo un incremento de la perfu-
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8ién, del numero de mitocondrias y de la capacidad encimé-
tica oxidativa, consiguen aumentar la resistencia muscu-
lar. Dicho entrenamiento se puede realizar mediante tres
maniobras distintas: la hiperventilacién isocépnica
voluntaria (134), la aplicacidn de cargas resistivas ins-
piratorias progresivas (137) y la carga respiratoria um-
bral (138), ademés del entrenamiento no especifico median-
te la préctica de ejercicio corporal global. Con respecto
a la efectividad de los programas especificos de resisten-
cia, en general se han encontrado resultados positivos,
aungue también muy variables. Belman (1138) sugiere, en un
recien estudio, que dichos resultados se deben interpre-
tar de forma muy cautelosa, pues en la mayoria de estos
trabajos experimentales no s8se ha controlado el patrén
ventilatorio durante el tratamiento.

Varias publicaciones recientes coinciden en establecer
una estrecha relacién terapéutica entre fatiga de los
masculos respiratorios y el reposo de dichos miasculos de
modo que cuando la fatiga muscular estd presente, el mejor
tratamiento es el reposo (44,113,133,139).

Una amplia variedad de procesos crénicos (pulmonares, de
la pared torécica y neuromusculares) imponen una sobrecar-
ga mantenida a los misculos respiratorios. Asi, en tales
procesos ocurre un incremento del cociente presién inspi-
ratoria (Pdi)/presién inspiratoria méxima (PI max), el
cual s8se va acentuando progresivamente con la evolucidn de

la enfermedad. De esta forma, cuando gran parte de la PI
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max es utilizada en la respiracién tranquila, 1la reserva
de 1los misculos inspiratorios estéd muy reducida y es muy
posible el delarrollo de fatiga crénica y fallo respirato-
rio hipercéapnico. Brawn y Rochester (1, 138) defienden el
reposo intermitente de los musculos respiratorios como el
tratamiento més especifico de la fatiga muscular crénica.

En sentido general, los métodos de descanso o reposo
muscular son todos aquellos que disminuyan el gasto ener-
gético del masculo. Por ello, en determinadas situaciones,
como el broncoespasmo o la retencién importante de secre-
cliones, los fAarmacos broncodilatadores y el drenaje
postural, respectivamente, contribuyen a disminuir la so-
brecarga muscular respiratoria (113).

Se ha demostrado que la fatiga diafragmética experimen-
tal se recupera a las 48 horas de retirar la carga que la
produce (140). Por ello, si en la EPOC o en los trastornos
de la pared toracica pudiéramos reducir 1la carga que
soportan los misculos respiratorios (disminuyendo la obs-
truccién, la rigidez del térax o mejorando 1la mecénica
respiratoria) estariamos en cierta forma haciendolos repo-
sar. No obstante, en la mayoria de 1los casos estos
procedimientos no son posibles y s86lo la aplicacién de
bombas extracorporales consigue el reposo muscular. Las
bombas extracorporales, al reemplazar parcial o casi to-
talmente la funcién de los misculos respiratorios, reducen
considerablemente su actividad eléctrica. Rochester (141),

para demostrar que los respiradores extracorporales actidan
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aliviando 1la sobrecarga muscular respiratoria, aplicéd
respiradores tipo tanque a pacientes con insuficiencia
respiratoria hipercdpnica crénica y encontré que durante
la respiracién asistida la actividad diafragmatica (medida
por electromiograma con electrodos implantados en eséfago)
se reducia al 9% y la disnea desaparecia casi inmediata-
mente.

Las bombas o respiradores extracorporales tienen 1la
funcién de generar presiones que, actuando sobre el térax
y / o el abdomen del paciente, produzcan los volimenes co-
rrientes apropiados. Existen dos tipos de respiradores de-
pendiendo de 81 1la presién generada es8 positiva o)
negativa: bombas extracorporales de ventilacién con
presién negativa y bombas extracorporales de ventilaciédn
con rresién positiva. Los respiradores de presién positiva
son actualmente de uso extendido en el fallo respiratorio
agudo y reguieren la colocacién de un tubo endotraqueal o
la realizacién de una traqueostomia (83,88,113,141). Los
repiradores o bombas extracorporales de presién negativa,
producen en el paciente una ventilacién similar a 1la
respiracién espontanea. El objetivo de estos respiradores
es crear una presién negativa en el interior del alveolo y
ello se consigue colocando alrededor del sujeto un dispo-
sitivo herméticamente cerrado conectado a una bomba de
vacio. Durante la inspiracién la bomba de vacio genera una
presién negativa en el espacio hermético que queda entre

el dispositivo y el paciente, y dicha presién impulsa la
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pared del térax hacia fuera. Por lo general, la espiracién
es pasiva, es decir, la presidén del espacio cerrado se
hace 1igual a la atmosférica y por retroceso eléstico del
pulmén se produce el flujo espiratorio (113).

La ventilacidén mecénica intermitente se empleé por pri-
mera vez en 1832, cuando un esacocés, John Dalziel, ided el
primer respirador de presidn negativa. Consistia en una
caja donde se introducia el paciente dejando fuera la ca-
beza y dicha caja estaba conectada a un fuelle qgque se
accionaba mecanicamente. En 1918 el Dr. Stenart disefié las
primeras ‘''cajas toracoabdominales” que iban unidas a un
motor generador de presién negativa y fué en 1928 cuando
Dinker y Shaw construyeron el primer tanque o pulmén de
acero (113,138).

Existen en la actualidad tres modalidades de bombas
extracorporales de presiétn negativa: el tanque o pulmén de
acero, el respirador tipo coraza y el respirador tipo
poncho. El tanque consiste en un cilindro metdlico
herméticamente cerrado donde queda alojado todo el cuerpo
del paciente menos la cabeza. Este respirador consigue cam-
bios méximos de presién de 60 cm de H20 y una frecuencia
respiratoria méxima de 40 r.p.m.. A pesar de algunos
inconvenienteas, como ocupar mucho espacio y no permitir el
acceso al paciente para sus cuidados ni la movilizacién de
sus piernas, se ha continuado utilizando en estudios expe-
rimentales (141) y en algunos enfermos con procesos neuro-

musculares crénicos (142). Con la intencién de obviar los
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inconvenientes del tanque se disefiaron otros tipos de res-
piradores como los respiradores tipo coraza. La coraza
consiste en un caparazén de platico rigido que se acopla a
la superficie anterior del térax o del térax y el abdomen,
segin se trate de corazas tordcicas o toraco—-abdominales
(113, 143). El principal inconveniente de las corazas es
que no se adaptan bien en pacientes con deformidad en
caja toréacica. No obstante, en la actualidad es posible
construir un "caparazén” mediante un molde con la misma
forma de térax del paciente, con lo que se consigue una
mejor adaptacion (144). El poncho es un respirador de
presién negativa con un funcionamiento idéntico al de los
anteriores, y consiste en un traje en forma de poncho que
va atado al cuello y la parte inferior del tronco. Su
inconveniente fundamental es que acumula el calor, 1lo gque
puede causar disconfort al paciente (113).

Para cuantificar el grado de reposo muscular conseguido
por los respiradores de presidén negativa, se pueden
utilizar wvarios métodos: a) medicién de presiones (pre-
8ién géstrica, esfagica y trandiafragmdtica), b) registro
de los desplazamientos del térax y el abdomen y c¢) regis-
tro de 1la actividad eléctrica del diafragma (EMGdi).
Rochester et al (141) utilizaron el EMGdi para cuantifi-
car el grado de reposo muscular conseguido con el pulmén
de acero y la coraza. Con ambos tipos de respiradores la
actividad eléctrica del diafragma se reducia a un 9%.

Levine (113) recomienda el registro simultaneo de los
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movimientos del +térax y el abdomen y de 1la actividad
eléctrica diafragmdtica, mediante pletismografia de impe-
dancia y EMG de superficie, respectivamente. Segin este
autor, cuando el paciente estd acoplado al respirador el
90X de los desplazamientos del térax son sincrénicos, o
sea, se acompafian del desplazamiento del abdomen y coinci-
den con la presidén pico negativa del respirador, y el 75%
de los desplazamientos torécicos ocurren sin actividad
electromiogrdafica.

La complicacién méas importante con la ventilacién de
presién negativa es la obstruccién a nivel de la laringe
(111, 145). La presién negativa en el interior de 1la
laringe con este tipo de ventilacién en pacientes predis-
puestos (con estenosis de vias aéreas superiores o sindro-
me de apnea del suefio obstructivo) produce obstruccién
respiratoria a nivel glético. Esta complicacién fué com-
probada broncoscépicamente por Sharf (145) y por ello estéa
contraindicado el empleo de respiradores de presién nega-
tiva en pacientes con las patologias resefladas.

La ventilacién con presién negativa mediante la aplica-
cién de respiradores de forma intermitente (aproximadamen-
te de 86 a 12 horas / dia) durante meses o afios, ha propor-
cionado claros beneficios a pacientes con insuficiencia
respiratoria crénica hipercédpnica secundaria a patologia
de la pared tordcica (sola o asociada a enfermedad pulmo-
nar) y a enfermedades neuromusculares. Existen maltiples

estudios al respecto (140,142,143,146,147,148) y todos los
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autores coinciden en que el descanso intermitente a largo
plazo en este tipo de pacientes produce una marcada mejo-
ria de la calidad de vida y de los sintomas (sobre todo de
la disnea ¥y la tolerancia al esfuerzo), de forma que
muchos de ellos pueden realizar una actividad laboral nor-
mal. Por otro 1lado, 1las alteraciones gasométricas re-
vierten o mejoran. Garay (142) aplica respiradores tipo
tanque &a 4 cifoscoliéticos durante una media de 10 afios y
sus pacientes mantienen una PaC02 por debajo de 44 mmHg vy
una Pa02 entre 70 y 75 mmHg. Currant (147) estudia a 9 pa-
cientes con enfermedad de Duchenne, a los que somete a
ventilacién intermitente con respiradores tipo tanque o
coraza, y encuentra gque todos los pacientes mantienen una
PaC02 menor de 50 mmHg. También se ha hallado mejoria de
los indices de fuerza muscular inspiratoria con este tipo
de terapéutica. Braun (140), en pacientes con enfermedades
neuromusculares, tras el reposo nocturno de los misculos
respiratorios durante 5 meses, encuentra un aumento signi-
ficativo de 1las presiones respiratorias mdximas, de 1la
ventilacién voluntaria maxima y de la capacidad vital. Por
otro lado, Kinnear, en 9 pacientes escoliéticos y 8 con
toracoplastia a los que somete a ventilacién intermi-
tente con coraza, halla una mejoria de la resistencia y de
la presién inspiratoria méxima (143). Ademéds, el numero de
ingresos hospitalarios se reduce de forma llamativa (142,
148). En la serie publicada por Garay (142) la media de

ingresos anualesa antes de instaurar el tratamiento de
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reposo muscular es de 5 veces al afio, mientras gue durante
los siguientes 10 afios la media de ingresos es de uno cada
6 afios. Como resultado de todo lo anterior, con el reposo
intermitente de los misculos respiratorios a largo plazo,
en pacientes con enfermedades de la pared tordcica vy
neuromusculares, se consigue un incremento de la supervi-
vencia (114). Bach et al (149) sefialan que la combina-
cidén de reposo muscular, con buena limpieza bronquial y
tratamineto precoz de las infeccioneas pulmonares, puede
prolongar la vida de pacientes con enfermedad de Duchenne
de 20 a 30 afios.

Recientemente se ha publicado el efecto del reposo
intermitente con dispositivo tipo poncho en parédlisis
diafragmdtica bilateral ideopédtica (150). Después de 4
meses de tratamiento, todos los pacientes presentaron una
mejoria de la calidad de vida y un incremento marcado de
la Pdi, que ocurria fundamentealmente a expensas de la
presién pleural.

En pacientes con EPOC, la aplicacién de esta modalidad
terapéutica, el reposo muscular respiratorio, es bastante
mas reciente que en las enfermedades neuromusculares y de
la pared tordcica. Jameson (151) fué el primero en publi-
car, en 1959, algunos efectos del soporte ventilatorio
intermitente en pacientes con EPOC. Desde entonces y hasta
la actualidad, s6lo existen algunos trabajos al respecto,
los cuales no han bastado para establecer conclusiones

claras y definitivas sobre la validez terapéutica a largo
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rlazo de este método.

Aunque 1la alteracidén patolégica fundamental en la EPOC
se localiza en el pulmén, la fatiga muscular crénica ha
sido implicada recientemente como uno de 1los mecanismos
responsables del fallo respiratorio crénico que padecen
estos enfermos (13,72,111,112,113,114). Por tanto, 1los
respiradores de presién negativa, capaces de reducir el
trabajo de los misculos respiratorios (113, 141), pueden
ser tedricamente beneficiosos.

Algunos autores han encontrado efectos positivos con el
soporte ventilatorio intermitente en pacientes con EPOC e
hipercapnia crénica (112,151,152,153). No obstante, exis-
ten resultados contradictorios pues, por el contrario, en
otras series no se encuentra mejoria alguna tras la apli-
cacién del mismo procedimiento terapéutico (154, 155,
156). En 1984, Braun y Marino (111) utilizaron respirado-
res tipo poncho de forma intermitente durante 5 meses (de
4 a 6 horas al dia). Los resultados hallados fueron 1los
siguientes: descenso de la PaCO2, aumento de las presiones
respiratorias estdticas méximas (PImax y PEmax) y de 1la
resistencia muscular (MVV), y disminucién del numero de
ingresos hospitalarios (de tres ingresos medios al afio a
un ingreso cada 2 afios). Posteriormente, Cropp y Dimarco
(112) realizaron un estudio similar al mismo tipo de
pacientes (pacientes con EPOC e hipercapnia mantenida), en
el que usaron respiradores de presién negativa tipo tanque

y coraza. El tiempo de reposo muscular fué de 3 a 6 horas
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al dia, durante 3 dias consecutivos. Estos autores halla-
ron que el reposo muscular a corto plazo en los pacientes
estudiados, produce un aumento de la fuerza muscular ins-
piratoria y de la resistencia para mantener un nivel dado
de ventilacién, asi como un descenso, de la PaCOZ2. Por
otro lado, Marino (152), recientemente encontrdé que pa-
cientes con EPOC tras un periodo de descanso muy corto (de
1’5 a 6 horas), presentaban aumento de la MVV y de 1la
capacidad wvital, asi como disminucién de la frecuencia
respiratoria y de la PaCOZ.

En contraste con lo anterior, en otros trabajos los
pardametros de funcién muscular respiratoria o gasométricos
de pacientes con EPOC, en situacién estable, no experimen-
taron cambios, cuando dichos sujetos recibian soporte
ventilatorio intermitente con respiradores de presidén ne-
gativa. Pluto et al (155) y Zibrak et al (156) estudiaron
a un grupo de pacientes con EPOC e hipercapnia crénica me-
diante la aplicacién, durante varios meses, de coraza Yy
roncho, respectivamente. Estos autores no encontraron va-
riaciones en la presidén inspiratoria maxima, resistencia
muscular o PaC02. Por otra parte, Celll et al (154)
realizaron un estudio comparativo sobre efecto de 1la
rehabilitacién combinada con reposo muscular intermitente
versus rehabilitacién aislada. Los pacientes con EPOC que
recibieron la terapia combinada (ejercicios de brazos vy
piernas méds soporte ventilatorio con respiradores tipo

poncho) no presentaron efectos beneficiosos adicionales
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con respecto a los obtenidos con la aplicacién aislada del

programa de rehabilitacién.
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Permanece aldn sin esclarecer s8i los pacientes con EPOC e
hipercapnia crénica padecen fatiga crénica de los mGsculos
respiratorios y en que grado contribuye la fatiga a 1la
retencién mantenida de COZ2. En la insuficiencia respirato-
ria global, aguda o crénica, el aumento de la PaC02 siem-
pre se debe explicar por una ventilacién alveolar inade-
cuada. En 1la EPOC el mecanismo primario de retencién de
CO2 es el incremento de la ventilacién del espacio muerto
(VD), debido a los trastornos de la relacidén ventilacién
prerfusién (115). Segin la ecuacién de la ventilacién al-
veolar (VA = VE - VD), en dichos pacientes, la disminucién
de VA ocurre por incremento de VD. No obstante, en un
primer periodo puede tener lugar una hiperventilacién
compensadora (aumento de VE) y mientras esta sea de
intensidad suficiente como para compensar la disminucidn
de VD, 1la ventilacién alveolar permanece constante y los
valores de PaCO02 dentro de los limites de la normalidad.

Sin embargo, cuando la EPOC estd muy evolucionada y la
ventilacién del espacio muerto considerablemente
aumentada, generalmente aparece hipercapnia. Tal situacién
puede deberse a que la hiperventilacién no sea suficiente
para compensar el incremento de VD posiblemente a través
de alguna alteracién de la bomba muscular respiratoria

(fatiga o debilidad).
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Maltiples autores (13, 72, 111, 112, 113, 114) conside-
ran posible la hipdétesis de que la EPOC evolucionada con
hipercapnia crénica puede existir fatiga crénica de 1los
misculos respiratorios. La fatiga muscular respiratoria
es definida como un estado caracterizado por la incapaci-
dad de mantener la fuerza requerida o esperada, inducido
por el esfuerzo y potencialmente reversible (13, 31, 44,
157). Consecuentemente, si en la EPOC hipercédpnica estable
aceptamos la presencia de fatiga hemos de tener presente
que, cuando los misculos respiratorios reciben el reposo
adecuado, esta debe ser reversible. Por ello, pensamos Qque
el reposo intermitente mediante la aplicacién de respira-
dores de presién negativa, al revertir el supuesto estado
de fatiga crénica y mejorar la fuerza muscular inspirato-
ria, puede ser un tratamiento beneficioso en estos pacien-

tes.

El objetivo de nuestro estudio ha sido comprobar que
efecto tiene el reposo intermitente y a corto plazo de los
misculos respiratorios en pacientes con EPOC e hipercapnia
mantenida. Con dicha finalidad determinamos los pardmetros
de fuerza respiratoria mdxima, gasométrico y de resisten-
cia muscular, antes y después de aplicar un protocolo de
descanso intermitente. Simultaneamente intentamos descartar
g8i el reposo muscular puede influir en otros aspectos
fisiopatoldégicoa de la EPOC, ademés de actuar sobre el

propio sistema muscular. Para ello, en la bateria de tests
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funcionales realizada al comenzar y finalizar el estudio
incluimoa espirometria, wvolumenes pulmonares estéaticos,

Rawt, patrén ventilatorio y PO°1.



MATERIAL Y METODOS
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PACIENTES Y CRITERIOS DE SELECCION

Durante 1988 y 1989 hemos estudiado a una poblacién de
34 pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
Todos 1los pacientes fueron diagnosticados en el Servicio
de Neumologia del Hospital Universitario Virgen del Rocio
de Sevilla mediante la aplicacidén de criterios clinicos,
radiogrdaficos y funcionales de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (158,159). Los criterios clinicos
fueron tos, expectoracién crénica y disnea de esfuerzo
rermanente. Los criterios radiolégicos consistian en 1la
presencia de hiperinsuflacién acompafiada o no de signos
de hipertensiétn pulmonar precapilar. Por Gltimo, los cri-
terios funcionales fueron un indice FEV1/FVC menor del 70%
de forma permanente y s8in reversibilidad significativa con
los broncodilatadores.

Ademéas de cumplir los criterios diagndsticos considera-
dos anteriormente, eran necesarios tres requisitos més
rara que los pacientes fueran incluidos en el presente

estudio:

1) Situacién de estabilidad clinica y funcional al
comenzar el estudio. Todos los pacientes eran revisados
periodicamente en las consultas externas del hospital

(aproximadamente cada 6 u 8 meses) y consideramos que
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existia estabilidad cuando en los dos meses previos no
habian presentado cambios en los sintomas respiratorios y
los pardmetros funcionales (espirometria, volumenes
pulmonares y gasometria arterial) eran superponibles a los
hallados en la exploracién funcional previa, realizada en

la revisién anterior.

2) Los valores de PaC02 debian de mantenerse por encima de

45 mmHg en la situaclién de estabilidad.

3) Por otro lado, 1los pacientes no podian tener asociada
a la obstruccién crdénica otras enfermedades, como
cardiopatias izquierdas, alteraciones de la caja torécica
(toracopldstia, cifoescoliosis...), enfermedad neuromus-

cular crénica o sindrome de apnea durante el suefio.

El tratamiento médico que venia realizando el paciente,
{estimulantes B2 por via inhalada y teofilinas retardadas,
en la mayoria de los casos) se mantuvo durante el estudio.

Una vez que el paciente era seleccionado, recibia
informacién detallada de las condiciones del estudio (ob-
Jetivoas, técnicas a emplear, duracidén...). Asi mismo se
les aclard gque aunque se hallaran efectos beneficiosos,
por el momento ng g8e derivaria su utilizacién terapéuti-
ca. Todos los pacientes que dieron su conformidad fueron
incluidos en el estudio.

De 1los 34 pacientes seleccionados e incluidos en el

presente trabajo, 23 formaron parte del grupo estudio
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(grupo I) y 11 formaron parte del grupo control (grupo
II). El1 método de incorporacién de los pacientes a uno u
otro grupo fué aleatorio. A medida gque iban siendo selec-
cionados se seguia la secuencia de dos pacientes para el

grupo I y uno para el grupo II.

EVALUACION DE LA FUNCION RESPIRATORIA

Tanto los pacientes del grupo I como los del grupo II
realizaron la misma bateria de pruebas funcionales, al co-
mienzo y al finalizar el estudio. Dicha bateria incluia:

- Espirometria

- Volimenes estdticos pulmonares mediante pletismografia

- Resistencia de las vias aéreas

- Gasometria arterial

- Patrén ventilatorio

- Fraccién espiratoria de CO2

- Presiones espiratorias méximas

- Resistencia muscular respiratoria

- PO°1

La espirometria fué realizada en un espirdmetro de
campana tipo Steal-Wells de 15 litros (marca Volumograph

Minjhard), el cual era previamente calibrado con wuna
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Jeringa de 5 litros. Se requerian al menos tres curvas
espirométricas reproductibles y 1los cédlculos eran
realizados en la mejor de ellas.

Los pardametros determinados fueron capacidad vital forzada
(FVC), wvolumen espiratorio forzado en el primer segundo
(FEV1), relacién FEV1i/FVC y flujo mesoespiratorio méaximo
entre el 25 y el 75% de la FVC (MMEF). Todos estos valores
fueron corregidos por la temparatura corporal y la presién
de saturacién del vapor de H20 (BTPS), y expresados en
porcentajes de sus tebricos siguiendo 1la normativa
propuesta por la Sociedad Espafiola de Patologia

Respiratoria (160).

Para 1la medicién de los volUmenes pulmonares estéticos
se utilizé un pletismégrafo corporal de volumen constante
(Jaeger, de 920 litros). La capacidad residual funcional
(FRC) se determiné como el volumen de gas intratorédcico
medido por el método de interrupcién (161). La capacidad
total pulmonar (TLC) se halléd suméndole a 1la FRC 1la
capacidad inspiratoria espirografica (IC). Por Gltimo, el
volumen residual (RV) se calculd restando a la TLC la VC.
Todos los volumenes pulmonares estdticos fueron corregidos
a BTPS y expresados en porcentajes de sus tedricos. El
grado de hiperinsuflacidén se expresé como la relacién

entre el volumen residual real y la TLC teérica (RVr/TLCt).

La resistencia total de las vias aéreas (Rawt) fué

calculada en el lazo inspiratorio y espiratorio, midiendo
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la inclinacién de la diagonal que une los valores externos
de la presién cabina, cuando el sujeto respiraba a volumen
corriente y a una frecuencia de 40 respiraciones por
minuto (marcadas por un metrénomo). El valor de la Rawt
considerado en cada paciente fué la media aritmética de
los valores obtenidos en diez lazos reproductibles y se

expresd en cm H20/1/s.

La medicién de los gases arteriales se efectud, en
muestras de sangre extraidas de 1la arteria radial,
mediante wun analizador de gases de medida directa (AVL
954). En el momento de obtenerse la muestra el paciente se
encontraba en condiciones basales y respirando aire
ambiente. Los valores de Pa02 y PaCO2 fueron expresados en

mmHg .

El andlisis del patrén ventilatorio se realizdé mediante
un neumotacégrafo Jaeger. La sefial integrada como volumen
era recogida en un registro X-Y, con una velocidad del
papel de 25 mm/s. El paciente en reposo y respirando aire
ambiente permacecia 15 minutos conectado al neumotacégrafo
para conseguir la estabilizacién de los parametros venti-
latorios. Seguidamente se registraba el espirograma duran-
te 3 minutos. El valor del volumen corriente (Vt) elegido
fué la media aritmética de cinco volimenes registrados vy
la frecuencia se calculé teniendo en cuenta la velocidad
del papel. El1 volumen minuto (VE) era obtenido mediante el

producto del Vt y la frecuencia respiratoria.
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Durante la misma maniobra de medicién del patrén ventila-
torio cuantificédbamos la fraccién de CO2 en el aire espi-
rado. El aire espirado era recogido en un baldén de
pléastico conectado a 1la via espiratoria durante unos
minutos. El balén tenia un volumen de 15 litros y una vez

lleno era conectado a un analizador de gases Jaeger.

Las presiones inspiratorias v espiratorias méximas (PI
max y PE max) fueron medidas en la boca cuando el paciente
realizaba maniobras espiratorias méximas contra una via
aérea ocluida. Esta via aérea estaba conectada a un mané-
metro Silbelmet 163. La PI max se determiné realizando una
inspiracién forzada a partir de RV (PI max RV) vy de FRC
(PI max FRC). La PE max se registré cuando el paciente
realizaba una maniobra espiratoria forzada partiendo de la
TLC. En todas 1las maniobras forzadas el individuo era
exhortado a alcanzar el méximo valor. Ademés, se realiza-
ron &l menos cinco mediciones para cada determinacién
dejando descansar 2 0 3 minutos entre cada una de ellas,
hasta obtener valores reproductibles. De todos los valores
resultantes se escogid el méximo que fué expresado en cm
H20. Cuando, a pesar del adiestramiento, observabamos que
el paciente no realizaba correctamente la técnica y los
distintos valores obtenidos no eran similares, esta medi-

cién era excluida del estudio.
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La resistencia muscular respiratoria ("endurance") fué
evaluada mediante 1la cuantificacién del tiempo que el
paciente podia mantenerse en hiperventilacién 1isocédpnica
generando una presién inspiratoria al 50-60% de su PI max.
Para ello se colocdé en una linea inspiratoria una resis-
tencia externa constante, la cual consistia en un cilindro
de 12 mm de longitud y 4 mm de did&metro. Este cilindro, a
un flujo de 1 1/s, tenia una resistencia de 45 cm H20/1/s.
Las presiones en la boca durante 1la respiracién eran
medidas con un transductor de presién Jaeger y registradas
en un panel. Por otro lado, el ritmo respiratorio a 22
r.p.m. era marcado por un metrénomo. De esta forma, visua-
lizando el registro de presiones en el panel, se indicaba
al paciente la fuerza que debia realizar para mantener una
presidén inspiratoria entre 50 y 60% de su PI max. Durante
toda la maniobra el paciente era exhortado por el técnico
del laboratorio para gque no finalizara la hiperventilacién
hasta que le fuese imposible mantener las presiones prefi

Jadas.

La PO°1 fué medida como la presién boca cuando habian
transcurrido 0°1 segundos del comienzo de la inspiracién y
de la oclusidén de la via aérea. Los pacientes respiraban a
través de un circuito dividido, en linea inspiratoria vy
espiratoria, por una védlvula de doble via. La resistencia
de la vdlvula era de 0°5 cm H20/1/s a un flujo de § 1l/s.

La linea inspiratoria estaba conectada a un neumotacégrafo
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Jaeger y en esta existia una védlvula de oclusién. Dicha
vdlvula era accionada de forma automadtica e inadvertida
para el paciente, al finalizar la espiracién y permanecia
cerrada en los primeros 0°2 o 0°4 segundos de la inspira-
cién siguiente. La presién registrada en 1la boca por
detrds de la oclusién mediante un transductor Jaeger se
recogia en un registro X-Y. Durante el registro la veloci-

dad del papel era de 40 mm/s.

PROTOCOLO DE DESCANSO

Los pacientes incluidos en el estudio acudian a 1las 8
horas de la mafiana al laboratorio de pruebas de funcidn
pulmonar. Inicialmente, se procedia a la realizacidén de
todos 1los tests comentados anteriormente. Después, los
racientes del grupo I (grupo estudio) eran sometidos a
descanso intermitente de los musculos respiratorios me-
diante 1la aplicacién de un respirador externo de presién
negativa. Los pacientes del grupo II (grupo control) no
recibieron ningin tipo de intervencioén.

El respirador de presién negativa wutilizado para el
descanso fué, en todos los casos, una coraza tordcica de

la marca LIFECARE. Esta consiate en un dispositivo en
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forma de concha o caparazén de un material pléastico rigi-
do, gque cubre la parte anterior del térax. De los mérgenes
laterales de la coraza surgen unas cintas anchas de naylon
(dos a cada lado) que sirven para la sujeccién del dispo-
sitivo y van unidas entre si en la espalda del paciente
mediante velcro. El borde de la coraza que contacta con
el térax estd cubierto por un material de goma-espuma, el
cual facilita la adaptacién del dispositivo e impide 1las
fugas de aire. Entre la superficie torédcica del paciente y
la coraza queda un pequefio espacio cerrado que sdlo esté
en comunicacién con la bomba de presién (motor LIFECARE)
mediante un tubo anillado flexible. El1 motor LIFECARE
puede generar presiones que oscilan entre -60 y +60 cm H20
a una frecuencia médxima y minima de 40 y 10 "pulsos” por
minuto (en nuestra serie s6lo aplicamos presiones negati-
vas). La presién pico utilizada fué entre -20 y -25 cm H20
y la frecuencia respiratoria entre 15 y 20 respiraciones
por minuto. La presidin negativa generada por el motor era
trasmitida a través del tubo anillado al espacio cerrado
que qgqueda entre la coraza y la superficie del paciente.
Dicha presién impulsa la pared tordcica hacia fuera y crea
el flujo inspiratorio. Al finalizar el pulso de presién
negativa la presién en el espacio cerrado se hace igual a
la atmosférica y de forma pasiva, por retroceso eldsatico
del pulmén, se produce el flujo espiratorio.

Antes de aplicar la coraza, el paciente recibia una

informacién bésica sobre su funcionamiento y posteriormen-
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te se procedia a su correcta aplicacién. El1 paciente
adoptaba la posicién de decibito supino con una elevacién
del térax con respecto a la horizaontal de 20 a 309.
Después se comenzaba la ventilacién con presién negativa y
se le invitaba a la relajacién indicandole que el disposi-
tivo aplicado se encargaba de respirar por él y que no
necesitaba realizar ningin movimiento respiratorio. Duran-
te todo el periodo de soporte ventilatorio el técnico de
nuestro laboratorio realizaba un estricto control de 1la
adaptacién del paciente, mediante observaciédn clinica. Los
pardmetros de presién y frecuencia respiratoria eran ajus-
tados dependiendo de la adaptabilidad del paciente al
dispositivo y de los valores de CO2 en el aire espirado.
Como paréametro de control de la ventilacién, 1la FECO2 era
cuantificada de forma horaria durante todo el periodo de
descanso muscular. Los valores de FECO2 debian ser simi-
lares al valor basal y ello se conseguia mediante pequefias
modificaciones del patrén respiratorio prefijado.

El tiempo de reposo fué el mismo para todos los pacien-
tes, durante tres dias consecutivos de 3, 5 y 3 horas
respectivamente. Una vez concluido el periodo de descanso
muscular respiratorio, el paciente permanecia de 60 a 90
minutos sin soporte ventilatorio y libre de cualquier in-
tervencién y posteriormente pasaba a realizar la misma
bateria de pruebas funcionales que se practicé al comienzo
del estudio.

Los pacientes del grupo II (grupo control), que no
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recibieron ningin procedimiento terapéutico adicional al
que ya venian realizando (estimulantes BZ inhalado, teofi-
linas retardadas), acudian el tercer dia al laboratorio de
fisiologia respiratoria para la realizacién de las mismas

pruebas que los pacientes del grupo I.



89



90

De losa 34 pacientes estudiados 32 eran hombres y 2
mujeres y tenian una edad media de 54°8 afios (valores
extremos 34 y 74). Como ya ha sido descrito, de estos 34
pacientes 23 formaban parte del grupo estudio (grupo I) v
11 componian el grupo control (grupoc II). El grupo 1
estaba formado por 21 hombres y 2 mujeres y en conjunto
tenian una edad media de 6018 afios (edades extremas de 34
v 72). En el grupo II todos eran varones con una edad

media de 54+t10 afios (edades extremas de 42 y 72 afios).

En la tabla 1 figuran los datos biométricos (sexo, edad,
peso, y talla), datos funcionales basales (espirometria,
volimenes pulmonares estidticos y gases arteriales), tanto
del grupo I como del grupo II. Como podemos observar, los
pracientes del grupo control eran de mayor peso que los
racientes del grupo estudio: peso medio de 97%15 kg (va-
lores extremos 72 y 110) frente a un peso medio de 70x12Kg
(valores extremos 47 y 95), respectivamente (p<0°002). Por
el contrario, 1los pacientes del grupo I estaban discreta-
mente méds osbtruidos que los del grupo II: FVE1l medio de
2516°9% y FEV1/FVC medio de 38%+3% frente a un FEV1 medio
de 37t15% y FEV1/FEV de 481t10%, respectivamente (p<0°05).
Del mismo modo, los pacientes del grupo estudio tenian una
hipoxemia ligeramente mayor que los del grupo control

(p<0°01). La Pa02 media del grupo I era de 5517 mmHg
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frente a la del grupo II de 61 mmHg. El resto de los datos
que figuran en 1la tabla 1 eran similares para ambos
grupos: edad, talla, FVC, MMEF, RV, FRC, TLC, RV/TLC y

PaCO2.

Con el propésito de expresar los resultados de la forma
mids clara posible, a partir de la tabla 1 1los valores
basales (B) y finales (F) de cada parametro, practicados
en el primer y tercer dia del estudio respectivamente,
quedan presentados como dos cifras separadas por una ba-
rra, tanto para el grupo I como para el grupo II. Adém&s,
los valores espirométricos y volimenes pulmonaeres estdti-
cos se expresan en cifras absolutas (tablas 2, 4, 10 y 12)

y en porcentajes de sus teéricos (tabla 3, 5, 11, 13).

En la tabla 2 figuran los pardmetros espirométricos
basales y finales (B/F) expresados en valores absolutos.
En la tabla 3 figuran los mismos parédmetros expresados en
porcentajes de sus tedbricos.

La capacidad wvital forzada (FVC) media basal del grupo
estudio es de 19421446 cc (51°419°5%) y no difiere signi-
ficativamente de su cifra media final, 189561420 cc
(61°3x8°8%). En el diagrama de barra de la figura 1 estéan
representados los valores medios de la FVC antes y después
del periodo de descanso muscular y estos 86n claramente
superponibles.

Del mismo modo, en el grupo estudio no encontramos

diferencias entre FEV1l, ni entre FEV1/FVC basales y fi-
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nales, 7301171 cc (25°7x6°9%) y 38% frente a 702t155 cc
(25t6°1%) y 36%, respectivamente (tablas 2,3 y 9). En las
figuras 2 y 3 podemos observar los mismos resultados de
forma mds grafica.

Por el contrario, en este mismo grupo (grupo I) hallamos
una discreta pero significativa disminucién del fludo
mescespiratorio forzado entre el 25 y 75% (MMEF), siendo
el valor medio basal de 234171 cc/s (87°1+2°2%) y el final
de 210152 cc/8 (7°6x2°2%) (p<0°05) (tabla 9 y figura 4).
En 1la tabla 4 estédn reflejados los volumenes pulmonares
estdticos y la resistencia de vias aéreas totales (Rawt),
basales y finales de los pacientes del grupo estudio
{(valores absolutos) y en la tabla 5 figuran, del mismo
grupo, los volumenes pulmonares estdticos en porcentajes
de sus teébricos y el grado de insuflacidén expresado como
la relacién entre RV y TLCt. Como podemos observar en la
tabla 8 ninguno de estos parametros era significtivamente
diferente antes y después de aplicar el reposo a los
musculos respiratorios. El volumen residual medio basal
era de 516111427 cc (246170%) y este pardmetro al finali-
zar el estudio era de 504111397 cc (239166%). Del mismo
modo, la capacidad residual funcional (FRC) basal y final
eran de 585811521 cc (180+44X) y 578111436 cc (177141%),
respectivamente. La capacidad total pulmonar (TLC) al
comienzo, 708711460 cc (125x23%), y al final de la prueba,
698811437 cc (122%24%), eran similares. El1 cocjiente
RVr/TLCt¥ medio basal (911t23%) tampoco diferia significa-
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tivamente de su valor medio final (88°8+23%¥). Por dltimo,
la Rawt inicial no experimentd cambio alguno con el reposo
muscular, 11°41x2°8 cm H20/1/8 como valor medio basal vy
11°4%1°4 cm H20/1/8 como valor medio final. En los diagra-
ma de barra de las figuras 5, 6, 7 y 8 podemos observar
los resultados anteriormente expuestos.

En resumen, los pacientes con EPOC estudiados en nuestra
serie no presentan cambios ni en el grado de obstruccién
ni en los volimenes pulmonares después de tres dias de
aplicarles 1la coraza como método de soporte ventilatorio
intermitente.

Con respecto al patrén respiratorio, en 1la tabla 6
quedan reflejados los valores del volumen corriente (Vt),
frecuencia respiratoria (Fr) y volumen minuto (VE), ba-
sales y finales del grupo I. Como podemos observar, des-
pués de tres dias de descanso intermitente de los misculos
respiratorios no se producen cambios sgignificativos, en
ninguno de estos tres parémetros (tabla 9). El Vt experi-
menté una discreta elevacién, de 488120 cc a 495%*114 cc.
La frecuencia respiratoria no se modificé: Fr media basal
vy Fr media final iguales a 23 r.p.m. Como resultado del
comportamiento del Vt, el VE medio final es discretamente
superior al basal, 10°7£2°2/7 min y 11°1+2°4 L/min. Las
figuras 9, 10 y 11 muestran graficamente, mediante diagra-
mas de barra, los minimos cambios experimentados en el
patrén respiratorio tras el reposo muscular. En la tabla

6, también figuran los valores iniciales y finales de 1la
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PO"1 del grupo estudio. Sus medias aritméticas no mostra-
ron diferencias significativas (tabla 9), PO"1 media basal
de 2°8910°88 cm H20 y PO"1 media final de 3°02+0°87 cm H20
(figura 12).

Por el contrario, en el grupo I si encontramos cambios
significativos de la Pl max RV (tabla 9) antes y después
del reposo muscular. En la tabla 7 figuran los valores
basales y finales de dicho parametro. La PI max RV media
basal de 66°6t15°9 cm HZ20 pasd a ser de 71°2t15°2 em H20
trds la ventilacién intermitente con presién negativa
(p<0°005) (figura 13). En el mismo sentido, la Pl max FRC
(tabla 9) de los pacientes del grupo estudio experimentd
un incremento modesto, desde 4913 cm H20 a 5213 cm H20,
que estaba en el limite de la significacién estadistica
(p<0°006). Los valores basales y finales de este parémetro
quedan expuestos en la tabla 7, y en la figura 14 podemos
observar el cambio experimentado. Por el contrario, ni 1la
resistencia muascular respiratoria ("endurance”), ni la PE
max TLC basales y finales mostraron cambios significativos
(tabla 9). En la tabla 7 figuran dichos paréametros. El
valor medio basal de la "endurance” fué de 3661376 minutos
v el final de 3761406 minutos. Es obligado destacar dos
aspectos fundamentales, por un lado, la gran variabilidad
interindividual que muestran los valores basales, la cual
queda reflejada en la desviacién estandar (préxima a la
media aritmética) y en segundo lugar existe wuna escasa

correlacién entre los valores basales y finales. Con res-
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pecto a la PE max, su valor medio basal fué de 111%26 cm
H20 y el final de 118127 cm H20 (tabla 8 y figura 15).

Por Gltimo, los valores gasométricos basales y finales de
los pacientes del grupo estudio quedan reflejados en 1la
tabla 8. En dos de estos pardmetros (PaC02 y FECOZ2) ocu-
rren cambios significativos tras el descanso de los mus-
culos respiratorios (tabla 9). La PaC02 media basal
5572172 mmHg disminuye discreta pero significativamente,
siendo su valor medio final de 527313 mmHg (p<0°0002). Si
comparamos los parémetros basales y finales uno a uno,
encontramos que, en general, los cambios ocurridos no s6n
muy acentuados, pero hemos de destacar que en el 78% de
los casos tiene lugar una disminucién del valor basal. En
el mismo sentido, 1a fraccidén espiratoria de CO2 (FECO2)
media basal presenta un descenso ligero pero significativo
(p<0°01), siendo esta de 3°3%*0°5 y su valor medio tras el
descanso de los masculos respiratorios de 371+0°5 (tablas
9, 8). En las figuras 18 y 19 estan representados mediante
diagramas de barra los cambios de la PaCO2 y de la FECOZ2,
respectivamente. Por el contrario, en este mismo grupo
(grupo I) ni el pH, ni la Pa02 mostraron cambios signifi-
cativos (tabla 8).  Los valores basales y finales de ambos
parametros figuran en la tabla 8. El pH medio basal fué de
7°36t3°3 y el final de 7°73%2°8 (figura 16). La Pa02 media
basal sufre un incremento muy modesto: de 54°61f6°9 mmHg

pasa a ser de 55°57°6 mmHg (figural?7).
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Con respecto a los resultados del grupo II (grupo con-
trol), 1los valores basales y finales de la espirometria,
voluimenes pulmonares estdticos, relacidén RVr/TLCtX quedan
expuestos en las tablas 10, 11, 12 y 13, en cifras abso-
lutas y en porcentajes de sus teéricos. Los valores medios
finales de todos estos parametros no mostraron cambios
significativos con reaspecto a los basales (tabla 17).
Desde la figura 1 a la 7 estdn representados mediante
diagramas de barra la FVC, FEV1, FEV1/FVC, MMEF, FRC, RV vy
IIC, respectivamente.

De igual modo, en el grupo II, los parémetros del patrén
regpiratorio (Vt, Fr y VE) basales y finales no mostraron
difrencias significativas (tabla 17). El1 la tabla 14 figu-
ran estos pardmetros de forma individualizada. Aunque el
YE medio basal, 10°6*2°4 1/min, experimentdé un discreto
ascenso, siendo el valor medio final de 11°6%x1°8 l/minuto,
dicha elevacién no muestra significacién estadistica y
ocurre fundamentalmente a expensas de una elevacién (no
significativa) de la frecuencia respiratoria. La Fr media
basal de 2217 r.p.m. pasa a ser de 2315 r.p.m. (figuras 10
¥ 11). Con respecto a los valores medios basales y finales
de Yt estos fueron 514+128 cc y 523%+125, respectivamente.

Por otro lado, en la tabla 15 figuran los valores ba-
sales y finales de las presiones respiratorias maximas ¥
resistencia muacular respiratoria ("endurance"), relativos

a los pacientes del grupo control. En el caso n26 la
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cuantificacién de las presiones respiratorias mdximas (PI
max y PE max) no fué posible, pués a pesar del adiestra-
miento se objetivS que el paciente no fué capaz de reali-
zar correctamente las maniobras forzadas.

Tanto los valores medios basales de la PI max RV como
los de la PE max TLC experimentaron un minimo incremento
no significativo. La PI max RV media final fué de 78125 cm
H20 frente a un valor medio inicial de 7574125 cm H20 y la
PE max TLC media final fué de 149137 cm H20 frente a un
valor medio basal de 143+38 cm H20. Con respecto a la PIL
max FRC, este pardmetro permanece invariable en el primer
y tercer dia del estudio; su valor medio final era de
63121 cm H20 frente al inicial de 62+21 cm H20 (tabla 17).
En los diagramas de las figuras 13, 14 y 15 podemos obser-
var la representacidén de los valores medios de la PI max
RV, PI max FRC y PE max TLC realizadas en el primer vy
tercer dia del estudio a loas pacientes del grupo control.
Log valores basales y finales de la "endurance” en los
pacientes de este grupo (grupo 1I) presentan 1las mismas
caracteristicas referidas para los pacientes del grupo I:
gran variabilidad interindividual y escasa correlacién
entre los valores basales y finales (tabla 15). Ademés, en
dos pacientes no fué posible su medicién por falta de
colaboracién; pués no eran capaces de mantener el 50-60%
de s8u PI max més de unos minutos. La “endurance” media
basal del resto de los pacientes fue de 431+418 y la final

de 408%t471 minutos.
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Por ultimo, 1los parametros gasométricos basales y fi-
nales del grupo II (PH., Pa02, PaCOZ y FECQZ) figuran en la
tabla 16. Estos parédmetros no presentaron cambios signifi-
cativos (tabla 17). En las figuras 16, 17, 18 y 19 estén
representados sus valores medios basales y finales, v

podemos observar qQue permanecen practicamente invariasbles.
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TABLA I
GRUPO I Y GRUPO II
Datos basales:
PARAMETROS BIOMETRICOS, ESPIROMETRIA, VOLUMENES PULMONARES Y
GASES ARTERIALES.

Medias, D.E., eatudio estadistico.

Pardmetro GRUPO I GRUPO II
Sexo 21M, 2F 11M
Edad (afios) 6018 NS 54+10
Peso (kg) 70x12 p<0°0002 87+15
Talla (cm) 16615 NS 16614
VCx 511975 NS 5715
FEV1x 256°9 p<0°05 3715
FEV1/FVCx 3813 p<0°05 48%10
MMEF* 9°3t6°6 NS 14+8°7
RVx 246170 NS 247+563
FRCx 180156 NS 17027
TLCx 12523 NS 126+16
RVr/TLCt% 91+23 NS 8616
Pa02 (mmHg) 54+6°9 p<0°01 6116
PaCO02 (mmHg) 557 NS 557

X Parametros expresados en ¥ de sus valores tedricos.
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Parametros funcionales basales y finales (B/F):

TABLA II
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ESPIROMETRIA.
Caso n2 FVC(B/F)
1 2561 / 2561
2 2670 s 2725
3 2016 / 18962
4 1744 / 1744
5 1744 / 1471
6 2398 / 2234
7 1744 / 1580
8 2288 / 2125
] 1526 / 1417
10 1798 / 18907
11 1798 / 1744
12 1798 / 2071
13 1962 / 1962
14 1717 / 1580
15 2452 / 26%0
16 1526 / 1635
17 1880 / 2071
18 2888 / 2779
19 2180 / 2016
20 1253 / 1308

FEV1(B/F)
1253 / 1189
817 / 817
654 / 708
790 / 654
708 / 599
599 / 708
589 / 545
817 s 817
708 / 545
708 / 654
589 / 589
545 / 589
763 / 599
659 / 681
817 /s 817
872 / 872
763 / 654
1035 / 872
817 / 817
654 / 654

FEV1/FVC(B/F)
50 / 47
30 s/ 29
32 s/ 36
45 s/ 37
41 / 41
25 s 32
34 / 34
36 s 38
45 / 38
39 / 34
33 / 33
30 s/ 29
38 / 30
38 / 43
33 / 30
57 / 53
40 / 31
35 / 31
37 / 40
52 s/ 50

MMEF(B/F)
450 / 350
260 / 210
180 / 250
210 / 160
160 / 150
190 / 210
180 / 190
270 s/ 260
200 / 150
280 / 200
210 s/ 200
190 / 190
250 / 130
140 / 210
240 / 220
330 / 330
270 / 240
350 / 280
210 / 280
210 / 220



102

TABLA II (cont.)

Caso n2 FVC (B/F) FEV1 (B/F) FEV1/FVC(B/F) MMEF(B/F)
21 1362 / 1798 545 / 654 40 / 36 190 s 180
22 1253 / 1362 545 / 654 43 / 48 210 / 190
23 2180 / 2016 490 / 436 22 / 22 130 / 130
X 1942 / 1956 730 / 702 38°2 s/ 3672 234 / 210
DE 446 / 420 171 s/ 155 8°2/7°6 71 / 52

Pardametros expresados en valores absolutos (c.c.)
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TABLA III

Pardmetros funcionales basales y finales (B/F):

(B/F)

FEV1/VC (B/F)
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ESPIROMETRIA.

Caso n@ FVC (B/F)
1 58 / 58
2 60 / 61
3 48 / 48
4 48 / 48
5 42 / 36
6 56 / 52
7 47 / 43
8 67 s/ 62
9 44 / 40
10 49 / 52
11 52 / 51
12 46 / 53
13 59 / 58
14 54 / 50
15 67 / 73
16 45 / 49
17 55 / 61
18 59 / 57
19 56 / 52
20 48 / 50

39
23
21
29
22
18
16
33
28
27
23
17
31
26
30
38
30
29
29
33

/ 37
25
23
24
18
21
19
33
21
24
24
19
24
29
30
38
25
24
29

NN NN NN N N N N NN N N NN N NN

33

50
30
32
45
41
25
34
36
46
39
33
30
38
38
33
57
40
35
37
52

NN N N N N N N N NN N N NN NN N NN

47
29
36
37
41
32
34
38
38
34
34
29
30
43
30
53
31
31
40
50

11
874

11

11
11

NN N N N N N N N NN NN NN N N N NN

©

11
10
10
10
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TABLA III (cont.)

Caso n2 FVC (B/F) FEV1 (B/F) FEV1/FVC (B/F) MMEF (B/F)

21 35 / 46 18 / 22 40 / 36 6/ 86
22 27 / 28 15 / 18 43 / 48 5/ 5
23 59 / 54 17 / 15 22 / 22 5/ 4
X 51°4 / 51°5 25°7 s/ 25 38°2 / 3676 8°1/7°6
DE 9°56 /973 6°9 / 671 8°5/7°6 2°2 /272

Pardmetros expresados en ¥ de sus tedricos.
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TABLA IV

Pardmetros funcionales basales y finales (B/F):

VOLUMENES PULMONARES Y RAWt.

105

RAWt

(B/F)

Caso n@ FRC (B/F)
1 4100 / 3900
2 8320 / 8410
3 6350 / 6600
4 6600 / 6500
5 8650 / 8700
8 5850 / 5650
7 4950 / 5100
8 5250 / 4900
9 4800 / 4600
10 4960 / 5050
11 4000 / 4000
12 8100 / 6500
13 4200 / 4200
14 5110 / 5080
15 6050 / 6000
16 2600 / 2880
17 5700 / 6200
18 7150 / 6800
18 5750 s/ 5700
20 5120 s/ 4950

RV (B/F)
3719 / 3301
6480 / 7300
5633 / 5891
6055 / 5900
8214 / 8264
5087 / 4668
4456 / 4370
4541 / 4301
4527 / 4164
3830 / 3800
3619 / 3455
7574 / 5518
3219 / 3219
4743 / 4818
5298 / 4856
2273 / 2280
5128 / 5382
5515 / 5374
5096 / 5264
4520 / 4720

TLC (B/F)
6280 / 5862
9160 / 9790
7549 / 7853
7799 / 7644
9988 / 9735
7485 / 6903
5985 / 5950
6830 / 6428
6053 / 5581
5640 / 5840
5417 / 5199
8872 / 7590
5181 / 5181
6320 / 6398
7750 / 7729
3799 / 3925
7008 / 7453
8403 / 8153
7276 / 7280
5880 / 6170

12
12
13
7°4
15
13
13

11
14°6
977
12
12
14
10

7°9

8°5

/
/
/
/ 13
/ 14
/ 14
/
/ 14

11
8°5
20
19

671
14

74
871

/
/
/
/
/
/ 10
/
/
/
/
/ 971




TABLA IV (cont.)

RV (B/F)

TLC (B/F)
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RAWt (B/F)

6124 / 6116
7474 / 6690
5770 / 6292

7486 s 7914
8729 / 8052
7950 / 8308

12 y 973
11’9 / 979
15°5 / 1076

Caso n2 FRC (B/F)
21 6560 / 6960
22 7910 / 7180
23 6670 / 7000
X 5868 / 5781
DE 1621 / 1436

5161 / 5041
1427 / 1397

7087 / 6988
1460 / 1437

1174 / 1174
2°'8 / 36

Pardametros expresados en valores absolutos.

Volumenes pulmonares en c.c.

RAWt en cm H20/1/s.
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TABLA V

GRUPO I

Pardmetros funcionales basales y finales (B/F):

VOLUMENES PULMONARES.

Caso n2 FRC (B/F) RV (B/F) TLC (B/F) RVr/TLCt (B/F)
1 109 / 104 160 / 142 99 / 93 59 / 52
2 222 / 225 279 / 315 143 / 153 101 / 114
3 182 / 187 254 / 271 127 s/ 132 84 / 100
4 204 s/ 201 279 s 271 147 / 144 114 / 111
5 267 / 269 439 / 441 178 / 174 145 / 148
6 167 / 163 263 s/ 232 123 / 114 84 / 77
7 153 / 158 220 / 216 110 / 109 82 / 89
8 176 s/ 151 225 s/ 212 142 s/ 118 94 / 80
9 148 / 142 208 / 192 114 / 105 85 / 78
10 145 / 147 166 / 156 93 / 94 65 / 61
11 134 / 123 179 s 171 112 / 95 7% s/ 71
12 278 / 200 388 / 265 162 / 124 132 s/ 98
13 125 / 130 146 / 148 87 / 97 60 / 60
14 194 s/ 183 237 s/ 250 134 / 136 98 / 102
15 187 / 228 262 / 251 142 / 160 97 ,/ 89
16 97 s/ 108 181 / 162 78 / 81 47 / 47
17 191 / 208 274 y 287 141 / 150 105 / 108
18 168 / 162 208 / 202 114 / 111 75 / 13
18 206 / 162 250 s 212 139 / 111 117 / 80
20 196 / 195 275 s 266 119 / 140 89 / 106
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TABLA V (cont.)

Caso n2 FRC (B/F) RV (B/F) TLC (B/F) RVr/TLCt (B/F)
21 221 / 208 330 / 274 125 / 126 107 / 98
22 217 / 204 272 7 296 133 / 115 97 / 95
23 164 / 217 205 s/ 268 114 / 140 77 / 105
X 180 / 177 246 s/ 239 125 / 122 91 ,» 88°8
DE 44 / 41 70 / 66 23 / 24 23 / 23

Pardmetros expresados en ¥ de sus valores tedricos.
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TABLA VI

Parametros funcionales basales y finales (B/F):

PATRON VENTILATORIO Y PO"1.

(B/F)

10

9

Caso nQ vVt (B/F)
1 500 / 550
2 503 / 468
3 576 / 600
4 562 / 653
5 458 / 425
6 379 / 434
7 354 / 360
8 -/ -

9 348 / 310
10 387 / 421
11 -/ -

12 354 / 387
13 533 / 423
14 506 / 550
15 440 / 476
16 472 / 410
17 274 / 280
18 393 / 550
18 876 s 722
20 610 / 630

31
30

32
21
20
23
13
38
27
17
17

NN N N N N N N N N N NN NN N N N NN

26
31
17
18
22
29
30

32

27

26
26
21
23
18
32
28
20
17

VE (B/F)
14°3 / 1473
13 / 1475
9°2 / 1072
9°9 / 11°5
8°2/9°3
8°3 / 1276
12 "7 / 1171
-— / -
1078 / 10
11°9 / 11°4
- / -
11°6 / 1171
11°2 / 10°1
10°1 / 1075
10°8 / 10°9
57/ 7°5
1074 / 9
10°6 / 1574
15 / 14°4
10°3 / 10°7

471
3°2

3°2
471
1°6
271

4°2

NN N ONONONON N NN NN NN

/ 2°8
/ 471

N
N

1°6

3°3

+

A}

Ww o O

A Y

W N N N s dh N W s
o -
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TABLA VI (cont.)

Caso nQ vVt (B/F) Fr (B/F) VE (B/F) PO"1 (B/F)
21 529 / 573 18 / 13 9°5 /74 2°1 /7 2°2
22 533 / 530 20 / 23 106 7/ 1272 25/ 2°8
23 570 / 650 13 / 18 74 / 1074 2°4 / 3

X 488 / 495 23 / 23 10°7 / 11°1 3/ 3

DE 120 / 114 6°7 /87 2°2 / 274 0’9 /09

Vt en cc, VE en 1/min, PO"1 en cm H20.
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TABLA VII

Pardmetros funcionales basales y finales (B/F):

111

PRESIONES RESPIRATORIAS MAXIMAS Y RESISTENCIA MUSCULAR.

Caso n9 "Endur

1 165
2 175
3 177
4 45
5 657
6 94
7 1640
8 398
9 564
10 157
11 200
12 108
13 671
14 760
15 63
16 540
17 337
18 119
19 375
20 82

NN NN NN NN NN NN NN NN NN

."(B/F)

644
163
299
127
1684
492
420
317
158
337
939
933
80
129
106
202
108
63

PlImax

84
72
86
45
60
85
58
48
71
54
63
57
74
82
78
o8
52
35
75
62

RV(B/F) PImax FRC(B/F) PEmax(B/F)

/ 83
75
85
57
60
80
64
58
82
56
65
64
81
67
91
105
52
41
75

NN N N N N N N NN N N NN N N N NN

74

60
50
58
38
45
58
39
38
62
36
57
42
58
68
63
73
37
30
73
39

NN N N N N N N N N N N NN NN N N NN

70
51
59
38
39
55
40
48
68
50
55
54
56
58
63
81
37
32
75
56

99
91
87
115
134
108
98

-~
©

NN NN N N N N N N N N NN N NN N NN

145
75
110
102
138
126
166
113
81
97
164
85

0

100
124
114
166
123
106
113
169
82

117
95

115
150
159
97

69

96

162
113
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TABLA VII (cont.)

Caso n2 "Endur.”(B/F) Plmax RV(B/F) PImax FRC(B/F) PImax(B/F)

21 73 / 202 81 / 82 50 / 486 127 / 116
22 39 / 108 47 / 58 35 / 35 112 / 120
23 51 / - 65 / 70 39 / 45 -/ =
X 366 / 373 66°6 / 71°2 49°9 / 5276 111 s 118
DE 376 / 406 16 / 15 13 / 13 26 / 27

Presiones respiratorias médximas en cm H20 y tiempo de

"endurance’ en min.
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TABLA VIII

GRUPO I

Pardmetros gasométricos basales y finales (B/F):
GASOMETRIA ARTERIAL Y CO2 EN AIRE ESPIRADO.

Caso nQ pH (B/F) Pal02 (B/F) PaC02 (B/F) FECO2 (B/F)

1 7°41 / 7742 56 / 57 47 / 46 32/ 277
2 7°37 / 7°38 51 / 58 53 / 48 3’8 /38
3 74 / 7738 55 / 57 49 / 48 3’4 / 3

4 3°33 / 7°35 66 / 64 50 / 46 4°6 / 474
5 7°31 / 7°37 45 / 43 61 / 57 4 / 373
6 734 / 7734 48 / 44 76 / 73 2°'8 / 279
7 7°39 / 7734 52 s/ 53 66 / 61 3’8 / 374
8 7741 / 7737 61 / 65 51 / 46 3’6 / 35
9 7°38 / 774 55 / 54 60 / 58 2°4 7/ 275
10 7°41 / 7°39 47 / 50 58 / 54 3/ 35
11 7°37 / 7741 64 / 61 49 / 49 27 /179
12 7°36 / 7°38 60 / 62 55 / 49 3’8/ 3°8
13 7°37 / 7740 63 / 63 52 / 52 3/ 2°9
14 7°36 / 7°37 59 / 56 58 / 55 2°5 /274
15 7°44 / 7736 61 / 61 48 / 46 3°9 / 376
16 7°35 / 7737 65 / 64 48 / 44 3’1/ 34
17 7°34 / 7739 55 s/ 60 56 / 59 2°4 7 273
18 7T°32 / 7°32 45 / 45 60 / 57 3/ 2°9
19 7°34 s 7°37 52 s/ 56 51 / 52 34/ 371
20 7°35 / 7°38 57 / 61 52 / 48 4°2 / 372
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TABLA VIII (cont.)

Caso nQ pH (B/F) Pa02 (B/F) PaC02 (B/F) FECOZ2 (B/F)

21 7°37 / 7735 46 / 47 49 / 48 3°6 / 373
22 7°35 / 7740 46 / 47 49 / 48 3’6 / 3°3
23 7°33 / 7°30 44 / 38 67 / 55 4°2 7/ 372
X 7°36 / 7737 54°6 / 5575 56°2 s 5273 33/ 3"1
DE 03/ 0°3 6°9 /776 7°2 / 6°7 0’5 /05

Gases arteriales en mmHg.
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TABLA IX

Pardametros basales y finales:

Medias, D.E., estudio estadistico.

ESPIROMETRIA, VOLUMENES PULMONARES ESTATICOS Y RAWt.

Pardmetro

115

BVC (cc)
FEV1 (cc)
FEV1/FVC%
MMEF (cc)
RV (cc)
FRC (cc)
TLC (cc)
RVr/TLCtX%

Rawt (cmH20/1/s3)

19421446
730x171
38182
234171
5160+£1427
5858+1521
708711460
91123
11°4+2°8

NS

NS

NS
p<0°05

19561420
7021155
3617°6
210152
5041+1397
5781+1436
6988+1437
888123

11741376

——— i —— — —— ——— ———— —— — —— ———— " Y Y — ————— i e o S —— ——— — — S e o i T T o o T — — — " o

Vt (cc)

Fr (rpm)
VE (1/min)

PO"1 (cm HZ20)

4881120
231677

10771272

4951114
23+5°7
11712274
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TABLA IX (cont.)

PARAMETROS GASOMETRICOS

Parametro BASAL FINAL

PH 77361073 NS 7°37t0°3
Pa02 (mmHg) 54761679 NS 55°5£7°6
PaC02 (mmHg) 5572+7°2 p<0°0002 52731677
FECO2% 3°31x0°5 p<0°01 3°1+0°5

PRESIONES RESPIRATORIAS MAXIMAS Y RESISTENCIA MUSCULAR

Paréametro BASAL FINAL
“"Endur.” (min) 3661376 NS 3731406
PI max RV (cm H20) 6676116 p<0°05 71°2+15
PI max FRC (cm H20) 489°9%13 p=0"051 52°6%13

PE max TLC (cm H20) 111126 NS 118127
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TABLA X

GRUPO II
Parametros funcionales basales y finales (B/F):

ESPIROMETRIA.

Caso n@ FVC (B/F) FEV1 (B/F) FEV1/FVC (B/F) MMEF (B/F)

1 1744 / 1798 763 / 708 43 / 39 310 / 250
2 2670 / 2398 1744 / 1744 65 / 72 840 / 1040
3 2207 / 2234 926 / 1144 42 / 51 300 / 450
4 3215 s 3161 1744 s 1853 54 / 58 900 / 990
5 2180 / 20186 763 / 708 35 / 35 210 / 240
6 2161 / 2888 1689 / 1638 53 s/ 57 640 / 750
7 1199 / 1395 436 / 436 36 / 31 140 / 140
8 1635 / 18563 790 / 817 48 / 48 170 s/ 170
9 2452 / 2398 1444 / 1417 58 / 58 730 s/ 570
10 1417 / 1526 545 / 599 35 s/ 39 190 s/ 230
11 2507 / 2507 1580 / 1580 63 / 63 750 / 890
X 2217 s 2197 1126 1149 48°6 / 65071 450 520
DE 668 / 546 511 / 515 10°6 / 1279 299 / 345

Pardmetros expresados en valores absolutos (cc).
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TABLA XI

Parametros funcionales basales y finales (B/F):

ESPIROMETRIA.

118

/ 49
71
61
77
48
70

/

/

/

/

/

/ 40
/ 59
/ 56
/ 39
/

56

27
63
32
51
22
58
18
35
43
18

45

27
16

26

s e e o o . o S T - — - ——— —- —— - —— ————— — - — —————— — Y T —————— " ——————— " T ————————— ——

1 47
2 80
3 60
4 78
5 52
6 77
4 35
8 52
9 57
10 36
11 55
X 57
DE 15

(B/F) FEV1/FVC (B/F)
/ 25 43 / 39
/ 63 65 s/ 72
/ 40 42 / 51
/ 54 54 s/ 58
/ 20 35 / 35
/ 56 53 / 57
/ 18 36 / 31
/ 36 48 / 48
/ 42 58 / 58
/ 189 38 / 39
/ 45 63 / 63
38 49 / 50
/ 15 11 / 13

Pardmetros expresados en %

de sus tedricos.



TABLA XII

GRUPO 1II
Parametros funcionales basales y finales (B/F).

VOLUMENES PULMONARES Y RAWt.

118

7°2
674
6°7
7°7
977

15
6°9

8°3
5°9
7°9
8°6
87
12

7°2

Caso nQ FRC (B/F) RV (B/F) TLC (B/F)

1 5400 / 5800 4691 / 5002 6435 / 6781
2 -/ - -/ - -/ -
3 4000 / 4350 3849 / 4023 5853 / 6251
4 59800 / 6000 4592 / 4747 5807 / 7972
5 6900 / 6600 6355 / 6050 8535 / 8071
6 5760 / 6090 5010 / 5390 8400 / 8280
7 6500 / 7030 6227 / 6915 7426 / 8310
8 5100 / 5250 5100 / 5198 6735 / 7051
9 5700 / 5700 5101 / 5482 7553 / 7880
10 5970 / 5800 4553 / 5800 7060 / 7200
11 4350 / 5640 4132 / 4422 6639 / 6927
X 5558 / 5726 4940 / 5302 7244 / 7472
DE 891 / 815 841 / 834 862 / 716

Pardmetros expresados en valores absolutos.

Volumenes pulmonares en cc, Rawt en cm H20/1/s.
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TABLA XIII

GRUPO II
Parametros funcionales basales y finales (B/F):

VOLUMENES PULMONARES.

Caso nQ FRC.(B/F) RV (B/F) TLC (B/F) RVr/TLCt (B/F)

1 186 / 200 263 /s 281 150 / 158 108 / 116
2 -/ - -/ - -/ - -/ -
3 134 / 146 211 / 233 114 / 122 71 / 78
4 182 / 185 266 s/ 275 136 / 139 80 / 82
5 213 / 304 369 / 352 148 / 140 110 / 105
6 161 / 170 204 / 194 121 s/ 169 72 / 78
7 201 s/ 217 286 / 312 140 / 157 117 , 128
8 158 / 163 223 s/ 219 119 / 121 80 / 92
9 163 / 163 254 / 273 125 / 130 84 / 90
10 182 s/ 177 215 s/ 259 114 s/ 104 73 / 94
11 125 / 123 184 s/ 173 97 s/ 99 60 / 65
X 170 / 175 247 y 257 126 133 86 93
DE 27 / 26 53 / 54 16 / 23 19 / 19

Pardmetros expresados en ¥ de sus valores teéricos.
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TABLA XIV

GRUPO II
Pardametros funcionales basales y finales (B/F):

PATRON VENTILATORIO Y PO"1.

Caso n@ Vt (B/F) Fr (B/F) VE (B/F) PO"1 (B/F)
1 488 / 411 34 / 30 16°6 / 12°3 2°'8 / 2°5
2 318 / 306 34 / 35 10°8 / 1077 2°9 /7 2°9
3 417 / 476 20 / 189 8°3/9 2°5 / 2

4 388 / 400 26 s/ 27 10 s/ 1078 2/1°8
5 672 / 723 20 / 20 137’4 / 14°5 2°6 / 2°8
6 713 / 630 15 / 18 10°7 / 1173 2°3 / 274
7 522 / 587 18 / 18 9°4 / 10°5 2/ 272
8 560 / 590 16 / 20 6°8 / 1076 -/ -

9 625 / 500 17 / 20 10°6 / 10 36 / 2°5
10 578 s 661 14 / 21 871/ 13°9 23/ 3
11 380 / 475 28 /s 27 10°6 / 1278 272/ 2°1
X 514 / 523 22 4/ 283 1076 / 11°6 26 7 274
DE 128 s 125 73 /56 24/ 1°8 04,/ 0°3

Vt en cc, VE en 1/min. y PO"1 cm H20.
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TABLA XV

Parametros funcionales basales y finales (B/F):

122

PRESIONES RESPIRATORIAS MAXIMAS Y RESISTENCIA MUSCULAR.

Caso n2 "Endur."(B/F) PImax RV(B/F) PImax FRC(B/F) PEmax (B/F)
1 -/ - 31 / 40 26 / 26 72 / 70

2 2503 s/ 618 115 / 106 84 s/ 86 167 / 175
3 1275 / 1380 102 / 112 898 / 101 172 / 181
4 60 / 45 48 / 50 41 s/ 47 180 / 183
5 249 s/ 72 108 / 107 78 s 81 131 / 135
6 -/ - -/ - -/ - -/ -

7 73 s/ 158 65 / 74 52 / 63 97 / 111
8 564 / 377 87 / 90 68 / 68 141 s 132
S 297 s/ 210 58 / 57 52 / 47 121 / 148
10 564 / 377 79 /7 77 55 / 55 171 / 184
11 297 / 211 71 / 67 68 / 61 176 / 174
X 431 / 408 75 s 78 62 / 63 143 / 149
DE 418 / 471 26 / 25 21 s/ 22 38 / 38

"Endurance” en min. Presiones respiratorias médximas en cm H20.
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Parametros gasométricos basales y finales (B/F):
GASOMETRIA ARTERIAL Y CO2 EN AIRE ESPIRADO.

TABLA XVI

Pa02

(B/F)

/ 63
65
69
70
58
60
46
63
60
61

NONON N NN NN NN

67

PaCO2 (B/F)

60
47
48
50
54

/

/

/

/

/

/ 63
/ 61
/ 50
/ 65
/ 49
/

48

123

FECO2

(B/F)

3°5
277
3°9
3°3
2°86
4°2
4°2
3°9
4°86

3°4

Caso nQ pH (B/F)

1 7°35 / 7736
2 7°43 / 7741
3 7741 / 7741
4 7°39 / 7°35
5 7°30 / 7°35
6 7°35 / 7740
7 7°33 / 7734
8 7°32 / 7734
9 7°29 / 7°29
10 7°38 / 7°39
11 7°35 / 7°33
X 7°35 / 7735
DE 04 7 0°3

Gases arteriales expresados
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TABLA XVII

GRUPO II
Pardmetros basales y finales:
Medias, D.E., estudio estadistico.

ESPIROMETRIA, VOLUMENES PULMONARES ESTATICOS Y RAWt.

Parametro BASAL FINAL
FVC (cc) 2217+668 NS 21971546
FEV1 (cc) 112945611 NS 1149+515
FEV1/FVC% 487610786 NS 50£13
MMEF (cc/s) 1501299 NS 5201345
RV (cc) 49401841 p<0°02 53021834
FRC (cc) 5558891 NS 5726+815
TLC (cc) 72441862 NS 7472716
RVr/TLCt% 86%19 NS 92%19
Rawt (cn H20/1/8) 3°9%3°1 NS 8°9*1°9

PATRON VENTILATORIO

Parametro BASAL FINAL
Vt (cc) 5141+128 NS 523+125
Fr (rpm) 22x7°3 NS 23+5°6
VE (1/min.) 10°6x2°4 NS 11°6x1°8

PO"1 (cm H20) 2°5x0°4 NS 2741073
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TABLA XVII (cont.)

PARAMETROS GASOMETRICOS.

Parametro BASAL FINAL

PH 7°351x0°4 NS 7°35+0°3
Pa02 (mmHg) 61°5t6°6 NS 62+6°5
PaC02 (mmHg) 55+7°1 NS 54+6°8
FEC02% 3°5x0°5 NS 3°6£0°6

PRESIONES RESPIRATORIAS MAXIMAS Y RESISTENCIA MUSCULAR

Parémetro BASAL FINAL
“"Endur.” (min.) 4311418 NS 4081471
PI max RV (cm H20) 757412577 NS 78125
PI max FRC (cn H20) 62°2£21°3 NS 63+21°7

PE max TLC (cm H20) 14313874 NS 14913778
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El presente trabajo demuestra que la aplicacién de ven-
tilacidén intermitente con respiradores tipo coraza a pa-
cientes con EPOC e hipercapnia crénica, durante tres dias
consecutivos, puede producir una mejoria significativa de
la fuerza muscular inspiratoria junto con un descenso,
también significativo de la presidn parcial de CO2 en 1la
sangre arterial y el aire espirado.

No estd aun determinada la contribucién de 1la fatiga
muscular crénica al fallo respiratorio hipercdpnico man-
tenido, presente en algunos pacientes con EPQOC, cifoesco-
liosis o enfermedades neuromusculares. No obstante, si
aceptamos la presenclia de un estado de fatiga muscular
crénica, hemos de tener presente que cuando los misculos
respiratorios reciben el reposo adecuado, dicho estado

debe ser reversible (114).

En 1los Gltimos afios existe un interés creciente en
proporcionar soporte ventilatorio domiciliario a los pa-
cientes con insuficiencia respiratoria crénica (114).

Es bien conocido que cuando, se presenta la insuficien-
cia respiratoria crénica hipercapnica en enfermedades de
la pared torécica o neuromusculares, el prondstico es
bastante sombrio, casi todo los pacientes fallecen en el
plazo de pocos afios por insuficiencia cardio-respiratoria.

Por ello, y en un intento de prolongar la supervivencia y



148

mejorar la calidad de vida, se utilizaron respiradores que
podian proporcionar un soporte ventilatorio adecuado.
Dichos respiradores, de presidén positiva o negativa, apli-
cados de forma intermitente, generalmente durante el des
canso nocturno y por periodos polongados, producian una
mejoria en la evolucidn natural de la enfermedad, aumen-
tando claramente la calidad y la esperanza de vida (162).
AGn hay supervivientes de la epidemia de poliomielitis de
1950 que viven en sus casas sometidos a soporte ventilato-
rio intermitente o continuo (163). Por otro lado, el
numero de personas que requieren asistencia ventilatoria
diaria estd en incremento, debido al mejor manejo del
fallo respiratorio agudo y al desarrollo de respiradores
portatiles. La posibilidad de gque el soporte ventilatorio
pueda realizarse en el domicilio del paciente, proporciona
indudables ventajas tanto sociales como econdmicas. De
este modo, el paciente durante el dia puede realizar una
vida relativamente activa y durante la noche recibir asis-
tencia ventilatoria. Ademds, los gastos se reducen consi-
derablemente, aproximadamente al 30% con respecto al
hospitalario (164). No obstante, para que el paciente
pueda utilizar el respirador en su domicilio se necesita
del funcionamiento de una interdisciplina (paciente o
familiar, personal sanitario y médico), encaminado al
cuidado del soporte ventilatorio (163). ©Se han wutilizado
tanto respiradores de presidn positiva como negativa con

dicho proposito. Para algunos autores es preferible el uso
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de respiradores de presién negativa por diversas razones:
el cuidado del respirador en el domicilio del paciente es
mas facil, su uso es mads econdmico y evita la realizacidn
de una tragueostomia (165). Al no ser necesaria la tra-
queostomia se excluyen complicaciones, del tipo de 1las
infecciones respiratorias, estenosis tragqueal y problemas

prsicolégicos (162,165).

En esta Gltima década empieza a asumirse la importancia
de los misculos respiratorios y sus alteraciones (debili-
dad y fatiga) en distintos procesos respiratorios croni-
cos. De tal valoracidn surgen ideas nuevas sobre la utili-
dad del soporte ventilatorio intermitente, en el sentido
de que este puede proporcionar, ademds de asistencia ven-
tilatoria, reposo a los masculos respiratorios. De hecho,
en los n1Ultimos afios se han realizado mialtiples estudios
con la intencién de dejar en reposo a los misculos respi-
ratorios, generalmente utilizando para este fin respira-
dores de presidn negativa. Posiblemente existen dos ra-
zones para elegir este tipo de respiradores y no los de
presidén positiva: la primera, porque el reposo puede al-
canzarse con mayor facilidad si el respirador reemplaza de
una forma mas fisioldgica la funcidn muscular; la segunda,
porque para su aplicacidén no se necesita la practica de
ninguna técnica invasiva.

Varios autores han demostrado que los respiradores de

presién negativa aplicados a pacientes con fallo respira-



150

torio crénico, producen una mejoria del intercambio gaseo-
80, con frecuencia asociada a un incremento de las fuer-
za y de la resistencia muscular. Garay et al (142) en
pacientes cifoescolibéticos, y Curran (147) y Braun (140),
en paclientes con enfermedades neuromusculares crénicas,
demuestran que la asistencia ventilatoria intermitente
prolongada mejora el intercambio gaseoso y los pardmetros
de funcién muscular respiratoria.

Por otro 1lado, existen actualmente, varios trabajos
realizados en pacientes con EPOC, en los que la aplicacién
de respiradores de presién negativa porduce cambios bene-
ficiosos en la fuerza de los masculos respiratorios y los
valores gasométricos. Incluso con periodos cortos de repo-
s0, de 1 a 6 horas, Rabinovitch (166) y Marino (152)
encontraron aumento en la fuerza inspiratoria méaxima.
Ademds, Marino (152) en el estudio anterior, hallé una
disminucién significativa de la PaCO2 y un incremento,
también significativo, de la resistencia muscular. Otros
autores, como Cropp vy Dimarco (112) y Jameson (151),
aplicaron a pacientes con EPOC e hipercapnia crénica,
soporte ventilatorio intermitente, mediante respiradores
tipo tanque y coraza, durante varilos dias consecutivos.

Con periodos de descansos similares a los utilizados en
nuestro estudios estos autores demuestran una mejoria
gignificativa del intercambio gaseoso. Ademds, Cropp V¥
Dimarco encontraron un incremento de la PI max, PE max vy

resistencia muscular respiratoria. En la misma linea de
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investigacién, Gutiérrez (153) y Braun y Marino (111)
utilizaron respiradores tipo coraza y poncho, en el mismo
tipo de pacientes, durante varios meses. El primer autor
aplicé el respirador corporal 8 horas al dia, s6lo una vez
a la semana durante 4 meses. Después del primer mes,
durante dicho protocolo de descanso, tuvo lugar un
descenso significativo de la hipercapnia (la PaC0O2 media
de 58 mmHg pasé a ser de 53 mmHg) y tras el segundo mes,
un incremento también significativo de la PI max (de 52 cm
H20 a 62 cm H20). Adem&s, en este mismo estudio =se
hallaron otros efectos positivos: incremento en 1la
distancia que podian caminar los pacientes durante doce
minutos y aumento de la Pa02 (cuyo valor medio de 45 mmHg
pasdé a ser de 55 mmHg). Braun y Marino (111), al aplicar
reposo intermitente diario, de 4 a 10 horas al dia durante
5 meses, obtuvieron resultados tan prometedores como los
anteriores. Asi, encontraron aumentos significativos de la
PI max, de la ventilacién voluntaria médxima (MVV) y dismi-
nucién de la PaCO02 (de 54 a 45 mmHg). Por otro lado, este
trabajo tiene gran interés pues mostrd que durante el
periodo de reposo intermitente, los pacientes experimenta-
ron una importante~reduccién de sus ingresos hospitalarios
y del nGmero de dias de hospitalizacién anuales. Aunque,
el +trabajo de Braun y Marino (111) carece de grupo
control, yv por ello ha s8ido ampliamente criticado,
pensamos que dicho defecto no invalida totalmente los

resultados.
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Con respecto al estado clinico de los pacientes con EPOC
que reciben reposo intermitente de los misculos
respiratorios, ademés del descenso de los ingresos
hospitalarios publicados por Braun y Marino (111), casi
todos los trabajos realizados hasta el momento, revelan
una meJjoria clinica, valorada como disminucién del grado
de disnea (111, 112, 153) y mayor tolerancia al ejercicio
(153). Incluso algunos autores (155) Qque no encontraron
mejoria de la fuerza muscular respiratoria, resistencia o
gases sanguineos, en los pacientes con EPOC sometidos a
ventilacién intermitente, hallaron que el 50% de ellos
manifestaron mejoria de su disnea.

Por otro lado, Celli et al (154) realizaron un estudio
comparativo entre el efecto de la rehabilitacién aislada y
el de wuna terapia combinada de rehabilitacién y reposo
muscular intermitente, con respirador tipo poncho. Los
pacientes estudiados fueron pacientes con EPOC estabiliza-
da y una PaCO2 media basal de 45 mmHg. Estos autores no
hallaron efectoa aditivos del resposo intermitente al
programa de rehabilitacién. No obstante, es conveniente
realizar algunas consideraciones sobre el citado estudio.
En primer lugar, es posible que el grado de reposo
muscular conseguido no fuera deseable pues, mientras otros
autores con el uso de respiradores externos de presidén
negativa alcanzan un descenso en la actividad eléctrica
diafragméatica al 9 y 13% (141, 151) Celli s6lo consigue

una disminucién al 50% (154). Esta menor disminucién indi-
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caria un grado de reposo también menor, insuficiente para
producir cambios beneficiosos en la fuerza muscular respi-
ratoria o el intercambio gasométrico. Otra caracteristica
destacable de este estudio es que 1los pacientes, que
recibieron reposo muscular intermitente ademés de rahabi-

litacién, no eran muy hipercédpnicos (PaCO02 media de 45
mmHg) ¥y el tncio paciente gque presentd una clara mejoria
de la funcién muscular inspiratoria fue aquel qgque tenia
una PaC02 elevada (PaC02 56 mmHg). Para Celli (154), es
posible que la PaCO2 sea un factor discriminador a la hora
de indicar el uso de ventiladores de presidén negativa. Por
otro lado, los pacientes tratados con reposo intermitente,
en relacién con aquellos que realizaron rehabilitacién
aislada, experimentaron una disminucién de la sobrecarga
muscular respiratoria, tanto en situaciédn basal como al
ejercicio (descenso significativo del ITTAi). Otro
trabajo, realizado por Zibrak et al (156), no mostré
efectos favorables al aplicar respiradores tipo poncho, a
pacientes con EPOC, durante un periodo medio de 6 meses.
Estos autores no encontraron cambios en la PI max, PE max,
resistencia muscular, ni PaC02, antes y después del perio-
do de asistencia ventilatoria intermitente. §Sin embargo,
de 1los 20 pacientes que comenzaron el estudio, so0lo 9 lo
completaron y ello fué debido probablemente a una adpta-
cién incompleta al respirador tipo poncho, 1la cual difi-
cultaba el suefio de los pacientes. Por tanto, aunque la

actividad eléctrica del diafrdgma no fué registrada, es
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posible que no se consiguiera el reposo adecuado de los

masculos respiratoris, como en el estudio anteior (156).

Después de comentar algunos aspectos sobre los efectos
encontrados por otros autores al aplicar ventilacién in-
termitente con presidon negativa, pasaremos a explicar los

resultados hallados en el presente estudio.

Los pacientes con EPOC a los que se aplicé el protocolo
de descanso (grupo 1) experimentaron un incremento de las
pregiones inapinn&gxiﬁﬁ_méximgaz la PI max a RV aumentd de
forma significativa (p<07005) y la PI max a FRC 1lo hizo
quedando en el 1limite de la significacién estadistica
(p<0°052). Como ya se expresd anteriormente, los pacientes
con EPOC tienen una disminucidén acentuada de 1la fuerza
maxima que pueden desarrollar sus misculos inspiratorios,
debido fundamentalmente a la desventaja mecédnica gque pro-
porciona la hiperinsuflacién ( 92, 93, 102, 103). En el
estudio que presentamos, la PI max estaba claramente dis-
minuida, tanto en los pacientes del grupo estudio (grupo
I) como en los pacientes del grupo control (grupo II). La
PI max a RV basal media era de 66 y 75 cm de H20 y la PI
max a FRC de 50 y 68 cm de H20, respectivamente; por el
contrario, 1los valores medios de un grupo de sujetos
sanos, estudiados en nuestro laboratorio por el mismo
procedimiento, fueron 97 cm H20 para la PI max a RV y 90
cm H20 para la PI max a FRC (167).

Varias pueden ser las causas que expliquen el incremento
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de la fuerza muscular inspiratoria de los pacientes del
grupo I. Una disminucién de 1los volGmenes pulmonares
aumentaria la longitud de reposo (Lo) de 1los muisculos
inspiratorios v los colocaria en una posicién mas
favorable de la curva fuerza-longitud (30, 45), mejorando
asi la mecénica muscular. No obstante, en nuestro estudio
la mejoria de la PI max no puede atribuirse a un cambio en
la longitud muscular, pués en los pacientes sometidos a
reposgo, los volumenes pulmonares (FRC, RV, TLC) no se
modificaron. Por este motivo, no hemos creido necesario
corregir los parémetros de fuerza muascular en funcién del
volumen Yy muy probablemente los cambios de la PI max se
deban a otros factores. Otra posibilidad podria ser gque el
incremento de la fuerza muscular estuviera en relacién con
el descenso de 1la PaC02. En sujetog normales se ha
demostrado que 1la hipercdpnia aguda reduce la fuerza de
contraccidén diafragmdtica (568, 111) y ello probablemente
se deba a un descenso en las cifras de pH. Sin embargo, en
el presente estudio, es poco probable que la disminucién
del C02 arterial contribuyera a mejorar la funcién
muscular. Por un lado, 1los cambios de la PaCO2 en los
pacientes que recibieron soporte ventilatorio intermitente
no fueron muy acentuados (descenso medio de 3 mmHg) y por
otro, el pH de dichos pacientes no presenté cambios signi-
ficativos. Por Gltimo, el restablecimiento parcial de la

fuerza muscular con la aplicacién de reposo intermitente,
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podria explicarse por la reversién de un supuesto estado
de fatiga muscular crénica. Recordemos que la fatiga
muscular es un estado caracterizado por incapacidad de
mantener la fuerza requerida, inducido por el esfuerzo y
potencialmente reversible (13, 31, 44, 157). Con la apli-
cacién de respiradores de presién negativa, al alcanzarse
el grado de reposo apropiado, y liberar al misculo de 1la
sobrecarga, sSeria posible revertir la fatiga y con ello
incrementar la fuerza muscular. La secuencia fatiga, repo-
80 Yy reestablecimiento de la fuerza muscular inspiratoria
podria ser una explicacién, 1légica y posible, de 1los
acontecimientos responsables del incremento de la PI max
en nuestros pacientes. Con respecto a la cuantia de dicho
aumento, tenemos que sefialar, que ha sido discreta (eleva-
cién media de 5 cm H20 para la PI max a RV y 3 cm de H20
para la PI max a FRC). En otros trabajos sobre el efecto
de la presién negativa intermitente en pacientes con EPOC,
realizados a corto plazo, los incrementos de la PI max son
variables, oscilan de no ser significativos con un tiempo
de reposo de 1 a 6 horas (152) a una elevaciédn media de 10
cm de H20 con un tiempo de reposo intermitente de 3 dias
(112). Por otro lado, Braun y Marino en un trabajo reali-
zado a més largo plazo, 5 meses de ventilacidn negativa
intermitente, encontraron un aumento medio de la PI max de
22 cm H20 (111). Por el contrario en nuestro estudio, la
PI max, tanto a RV como a FRC, de los pacientes englobados

en el grupo II no cambiaba significativamente.
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La fuerza méxima de los misculos espiratorios (PE max)
en situacidén basal, tanto en los pacientes del grupo I
como en los del grupo II, presentaba unos valores superpo-
nibles a los de un grupo de sujetos normales estudiados en
nuestro laboratorio (167). Este hallazgo es concordante
con el hecho de que la hiperinsuflacién no afecta macani-
camente a los misculos espiratorios, aungque en pacientes
concretos puede haber valores bajos de PE max en el . con-
texto de una debilidad muscular generalizada (92). Por
otro 1lado, 1los valores finales de PE max en nuestros
pacientes del grupo I (tras reposo intermitente) y del
grupo II, no cambiaban respecto a los basales.

Las presiones musculares maximas son parédmetros depen-
dientes de esfuerzos voluntarios y por lo tanto, sometidos
a factores motivacionales y de entrenamiento (37). En prin
cipio, no es por completo descartable que el incremento de
la PI max encontrado en los pacientes del grupo I después
del periodo de descanso, se deba a factores de aprendi-
zaje. No obstante, creemos que esta hipbétesis es improba-
ble, debido a que se trataba de enfermos previamente
familiarizados con 1la técnica. Ademds, la ausencia de
cambios significativos en la PE max de los dos grupos, es
un argumento decisivo en contra de que el efecto entrena-

miento haya influido en nuestros resultados.

Con respecto a los valores gasométricos, en el presente
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trabajo la PaCO2 disminuye significativamente tras el
reposo muscular intermitente. Aunque este cambio fué cuan-
titativamente moderado (PaCO2 media basal de 55 mmHg ¥y
PaCO0Z media final de 52 mmHg) hemos de precisar que ocu-
rrié en 18 pacientes de los 23 del grupo estudio, 1lo que
supone un 78%. El1 grado de descenso de la PaC02, encontra-
do en otros estudios sobre el descanso muscular intermi-
tente en la EPOC, es muy variable (111, 112, 151, 152,
153, 154, 168) y no parece tener una estrecha relacién con
el tiempo de reposc muscular.

Segin Roussos (116), la hipercapnia crénica en pacientes
con EPOC puede deberse fundamentalmente a un mecanismo
protector frente al desarrollo de fatiga muscular respira-
toria, que es puesto en marcha por el centro respiratorio.
Por este mecanismo, se adopta el patrdén respiratorio gque
conlleva un esfuerzo menor y previene el desarrollo de
fatiga muscular, a costa de mantener unas cifras elevadas
de PaC02 permanentemente. La asistencia ventilatoria in-
termitente disminuye el trabajo respiratorio (141), al
menog durante el tiempo de ventilacién asistida, y tal
descenso puede permitir el restablecimiento del estimulo
respiratorio. Otra posible explicacidén del descenso de la
PaCO2, ocurrido en 1los pacientes del grupo I, seria la
mejoria de la funcién muscular inspiratoria, al revertir
el supuesto estado de fatiga muscular crénica. De este
modo, al ser més efectiva la funcidn de la bomba ventila-

toria, se produciria un descenso de la PaC0Z2. Aungue, en
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nuestro estudio, no se observan cambios significativos en
la frecuencia respiratoria (Fr) ni en el volumen corriente
(Vt), en otros trabajos en los que se aplican respiradores
externos de presién negativa a pacientes con EPOC, se
producen aumentos significativos del Vt (111, 153) y dis-
minucién, también significativa, de la frecuencia respira-
toria (111, 152). Por otra parte, seria razonable pensar
que el descenso en las cifras de CO2 pudiera deberse, al
menos en parte, a un incremento en el volumen corriente
proporcionado directamente por el propio respirador
corporal, s8i las determinaciones de los gases sanguineos
se realizaran inmediatamente después de finalizar el tiem-
po de soporte ventilatorio (111, 152). En el estudio que
aqui presentamos, la extraccién de la muestra de sangre
arterial se realizé de 60 a 890 minutos después de
finalizar el periodo de reposo, en situacién basal, con lo
que puede descartarse un efecto de hiperventilacién
secundario al propio respirador. En el mismo sentido,
otros autores, que también hallaron un descenso significa-
tivo de la PaCO2, realizaron la medicién de este parémetro
varias horas después de la desconeccién del ventilador

(112, 151, 154).

En los pacientes del grupo 1, sometidos a soporte venti-
latorio intermitente, tuvo lugar un descenso significativo
de l1la fraccién espiratoria de CO2 (FECO2). Este cambio no

fué muy llamativo (disminucién media de 0°2%¥) pero, al
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igual que la reduccién de la PaC02, ocurrié de forma muy
constante, en el 72X de los pacientes. Una posible expli-
cacién para esta disminucién en el carbdénico espirado
pudiera ser un descenso en la produccién de CO2 endégena
(VCO2). Es decir, el reposo de los misculos respiratorios,
al reducir el trabajo que realizan estos misculos, dismi-
nuiria el catabolismo muscular y, con ello, tanto el
consumo de oxigeno como la produccién de anhidrido carbé-
nico. No obstante, en nuestro estudio no cuantificamos la
VCO2 y aunque el razonamiento anterior es posible, pensa-
mos que lo mds probable es que los cambios de 1la FECO2
estén en relacidén directa con la disminucién experimentada
de 1la PaCO2 y, por tanto, se deban a las mismas causas
(restablecimiento del estimulo respiratorio o reversitn de

un supuesto estado de fatiga).

En definitiva, pensamos que la mejoria de la hipercap-
nia y de la FEC0O2, experimentada por nuestros pacientes
del grupo I trds el periodo de ventilacién mecénica, debe
estar en relacién con la mejoria de la funcién muscular
inspiratoria. En los enfermos del grupo control, cuyos
parametrog de fuerza muscular no se modificaron, no hubo
diferencias significativas entre la PaC02 inicial y final,

no produciendose cambios tampoco en la FECO2.

En algunos estudios sobre soporte ventilatorio intermi-
tente en pacienteas con EPOC, la PaQ2 presentéd un incremen-

to significativo (112, 151, 153). Sin embargo no en todos
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los trabajos publicados al respecto, en los que se encon-
traron otroes efectos beneficiosos, 1la Pa02 aumenta (111,
152, 168). En el estudio aqui presentado, ni los pacientes
del grupo I ni 1los del grupo II mostraron cambios
significativos de la Pa02. Es posible que este parametro
no se incrementara en los pacientes sometidos a descanso
porque el periodo de reposo aplicado fuera corto. Hill
(114) recomienda, cuando aplica un respirador corporal de
presién negativa, un periodo de soporte ventilatorio
intermitente de algunas semanas antes de evaluar los
efectos. Gutiérrez et al (153) no hallaron cambios
significativos de la Pa02 hasta el segundo mes de soporte

ventilatorio intermitente.

Con respecto a los valores obtenidos de la resistencia
muscular respiratoria (“endurance') en ambos grupos, es-—
tudio y control, no parecen ser realmente indicativos ni
del grado de resistencia al esfuerzo, ni de los posibles
cambios proporcionados por el descanso muscular. Por un
lado, encontramos una amplia variacién interindividual
(valores extremos del tiempo de resistencia de 939 s. y 32
min.) y por otro, una escasa correlacién entre los valores
basales y finales, tanto en el sentido de elevacién como
descenso. Por consiguiente, pensamos que estos resultados
no deben ser valorados y probablemente se puedan explicar
teniendo en cuenta cuestiones metodolégicas. Segin algunos

autores, es recomendable, para evitar el efecto entrena-
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miento o aprendizaje, practicar el tests de “endurance"
varias veces en los dias previos y establecer como tiempo
de resistencia basal aquel valor idéntico alcanzado en
dos tests consecutivos (112). Este procedimiento propor-
ciona una mayor reproductibilidad al test de resistencia y
no fué aplicado en nuestro estudio porque las condiciones

de trabajo de nuestro laboratorio no lo premitieron.

En nuestra serie, ni el grado de obstruccién ni los
volumenes pulmonares se modificaron en ninguno de los dos
grupog. Los cambios espirométricos o en 1los volimenes
pulmonares producidos por debilidad muscular respiratoria
no son sensibles ni especificos. Podemos recordar gque mal-
tiples patologias pueden afectar a la capacidad vital
forzada (FVC) y que es necesario un descenso de la fuerza
muscular de un 50% para que la FVC disminuya un 20% (42).
Aunque en algunos trabajos (111, 152), realizados en EPOC,
el reposo intermitente proporciona una elevacién en 1la
FVC, en nuestro trabajo dicho pardmetro no se modificé.
Del mismo modo en los pacientes del grupo I, tampoco
cambiaron los valores relativos al grado de obstruccidn
(FEV1, Rawt), ni los volimenes pulmonares estdticos (FRC,
RV, TLC). La invariabilidad de estos pardametros (espirome-
tria, Rawt y volumenes pulmonares estdticos) refleja que
el reposo intermitente de los misculos respiratorios no
afecta a las caracteristicas fisiopatolégicas bédsicas de

la EPOC y, en cierto modo, refuerza la hip6tesis de que
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los cambios gasométricos y en la fuerza muscular respira-
toria encontradas pueden deberse a mejoria de la funcidn
muscular respiratoria. Del mismo modo, ninguno de 1los
parametros espirométricos, la Rawt, ni 1los volumenes
pulmonares s8e modificaron significativamente en los pa-
cientes del grupo II, con excepcién del volumen residual
(RV) que experimentd un discreto ascenso pasando de un
valor medio basal de 4940 cc a un valor medio final de
5302 cc (p<0°02). Este cambio no se acompafi6 de aumento en
el grado de obstruccién (RVr/TLCt¥ 6 Rawt). Por ello, es
probable que el incremento en el RV pueda traducir un

error en el cdlculo de la FRC pletismografica.

En relacidn con el grado de reposo muscular conseguido
en nuestro estudio, no fué cuantificado con métodos eléc-
tricos ni mecdnicos. No obstante, en general se consiguid
una buena adaptacién al dispositivo y s6lo dos pacientes
fueron excluidos del estudio por mala tolerancia al
respirador, uno debido a molestias en columna dorsal vy
otro porque a pesar de los ajustes en el patrén
ventilatorio (frecuencia y presién pico del dispositivo)
no conseguimos una sincronia de su respiracién con 1la
coraza. Los 23 pacientes que formaron parte del grupo I se
encontraron cémodos con el respirador y en ningin caso fué
necesario acortar o suspender el periodo de reposo. La
adaptacién del paciente al dispositivo fué controlada

mediante observacidén clinica estrecha y todos los pacien-
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tes que presentamos manifestaban un cierto grade de
bienestar durante el periodo de reposo.

Es preciso recordar que segun Levine (113) cuando el
paciente se muestra clinicamente confortable, durante el
periodo de ventilacién asistida, el 75% de las excursiones
tordcicas que coinciden con la presién pico del respirador
se acompafian de ausencia de actividad en el EMG diafragma-
tico. Por otro lado, Hill (114), cuando aplica respira-
dores de presién negativas a pacientes con EPOC, solo
recomienda una monitorizacién del intercambio gaseoso en
aquellos casos en los que se sospeche la presencia de
apneag obstructivas nocturnas. Segin este autor, en el
resto de los pacientes no es necesario ningin tipo de
monitorizacién.

En los pacientes de nuestra serie no habia criterios de
sospecha de sindrome de apneas obstructivas durante el
suefio (este factor fué tenido en cuenta a la hora de 1la
seleccién); por otro lado, el periodo de descanso fué
siempre diurno y la mayoria de los enfermos permanecieron
en vigilia durante el mismo. No obstante, en todos los
casos se llevaron a cabo determinaciones horarias de 1la
FECO2 durante el estudio, como procedimiento de control

ventilatorio.

En las enfermedades neuromusculares y de la pared tora-
cica, 1la asistencia ventilatoria con respiradores de pre-

sién negativa ha proporcionado claroe beneficios (140,
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142, 147), slendo preferible el reposo nocturno (114, 138,
148) pués, de este modo el paciente puede desarrollar sus
actividades durante el dia. Ademéds, por lo general, 1la
adaptacién durante la noche al respirador suele ser buena.
Goldstein (169) demostrs, mediante registro polisomnogrsa-
fico, que el respirador no alteraba la calidad o cantidad
del suefio. En el presente estudio no se incluyeron horas
nocturnas de reposo pués, debido a la dindmica de trabajo
de nuestro laboratorio, ello no fué posible.

En pacientes con EPOC, el descanso nocturno no se ha
utilizado con frecuencia. ©S6lo conocemos un trabajo (156)
en el que la aplicacién de respiradores tipo poncho a
pacientes con EPOC incluia las horas nocturnas vy, s8in
embargo, 1los resultados no fueron positivos. Todos 1los
pacientes tenian dificultad para conciliar el suefio con el
respirador y por este motivo el tiempo de reposo protoco-
lizado no se cumplié. Por otro lado, Celli (154) aplicé
reapiradores también de tipo poncho a pacientes con EPQC
durante el dia y encontrdé que en el 30% de ellos se redujo
el tiempo de reposo, debido a dolor en la espalda. Los
respiradores tipo poncho tienen la ventaja tedrica de que
rueden utilizarse en cualquier paciente independientemente
de su configuracién tordacica; por el contrario, tienen el
inconveniente de que pueden producir dolor en espalda vy
t6rax y acumular calor debido a gque estan fabricados con

material plastico.
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El principal inconveniente que pueden presentar los
respiradores tipo coraza, con respecto al poncho, es 1la
adaptacién del caparazén, sobre todo en pacientes con
deformidades de la pared tordcica. No obstante, cuando 1la
configuracién del térax es normal no suelen presentarse
problemas de este tipo. En la mayoria de los trabajos en
los que se utilizaron respiradores tipo coraza, en pacien-
tes con EPOC, estos tenian una buena tolerancia (112, 151,
153, 155). Solamente Cropp y Dimarco (112) publicaron que
algunos de sus pacientes se quejaban de molestias modera-
das en la espalda, pero estas no impidieron completar el
periodo de asistenclia ventilatoria. Por otro lado,
Gutierrez et al (153) encontraron que, en las primeras
sesiones los pacientes referian incomodidad por inmovili-
zacién; no obstante, este inconveniente es un problema
comin de cualquier tipo de asistencia ventilatoria.

Con excepcién de una serie (155), en todos los estudios
publicados acerca del reposo de los masculos respiratorios
en pacientes con EPOC utilizando respiradores tipo coraza,
se encontraron efectos beneficiosos (112,151,153). Por el
contrario, ello s86lo ocurrié en una de las series en que
se emplearon respiradores tipo poncho (111), encontrandose
resultados negativos en las restantes (154,156,170).

Es probable que la coraza sea méds efectiva a la hora de
proporcionar reposo de los misculos respiratorios en pa-
cientes con EPOC, 1los cuales no suelen presentar deformi-

dades de la pared torécica (principal inconveniente para
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el uso de este respirador corporal).

Los pacientes con EPOC incluidos en diversos trabajos y
en el que aqui presentamos, que fueron sometidos a reposo
intermitente con respiradores de presidén negativa, tenian
una caracteristica comin: todos se encontraban en situa-
cién de estabilidad al comenzar el periodo de descanso.
Por el contario, el grado de hipercapnia que presentaban
en tal situacién variaba de un estudio a otro. Asi, en un
intento de relacionar la hipercapnia y 1los resultados
obtenidos en distintos trabajos, encontramos que pudiera
existir una relacién directa entre la elevacién de 1la
PaC02 vy los efectos positivos proporcionados por el repo-
80 intermitente. En aquellos estudios donde se obtuvieron
claros beneficios de la funcién muscular respiratoria, 1la
PaCO2Z media basal era de 45 a 48 mmHg (154, 155, 156). Por
el contrario, en los trabajos que aportaron alguna mejoria
de 1la fuerza muscular respiratoria, resistencia o inter-
cambio gaseoso, la PaCOZ2 media basal variaba entre 50 y 60
mm H20 (111, 112, 152, 153). Es probable que los pacientes
con EPOC con una mayor hipercapnia crénica sean los que
mas puedan beneficiarse del descanso intermitente de 1los
maisculos respiratirios (153, 154, 155).

Pluto et al (155) y Celli et al (154), aungue no encon-
traron cambios medios significativos de la PaCO2Z ni mejo-
ria en los pardmetros de funcién muscular, 8i hallaron

efectos positivos con el reposo intermitente en los pa-
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cientes de sus series que presentaban la PaC02 méds eleva-
da. Varios autores defienden la siguente hip6étesis: 1la
hipercapnia c¢rénica, presente en algunos pacientes con
EPOC, puede deberse en parte a un estado de fatiga crénica
de los musculos respiratorios (13, 72, 114, 116). Segun
Roussos (116) en una primera fase se produciria un meca-
nismo protector del desarrollo de fatiga, por el cual el
raciente adoptaria el patréon ventilatorio que le supone
menor esfuerzo (aumento de la frecuencia y disminucién
del Vt) pero que le lleva a retener carbénico. Posterior-
mente, en una segunda fase, s8e produciria fatiga muscular
con disminucién del VE e hipercapnia méds acentuada. Por
tanto, 8i el reposo reduce la sobrecarga muscular puede
revertir tanto el mecanismo protector como el supuesto
estado de fatiga muscular crénica y es 16gico que benefi-
cie sobre todo a aquellos pacientes en 1loa que estas
situaciones estén presentes. Aunque, como comentamos ante-
riormente, el uso de ventiladores de presién negativa es
preferible para alcanzar el descanso de los masculos res-
piratorioas, o al menos han sido los méds ampliamente em-
pleados con este fin, es preciso sefialar que estos respi-
radores no siempre pueden ser utilizados. En general, los
mayores inconvenientes son el riesgo de producir obs-
truccién de 1las viaas aéreas superiores (en pacientes
predispuestos), la falta de adaptacién en algunos disposi-
tivos (fundamentalmente por deformidades tordcicas) y mala

tolerancia al dispositivo, por falta de la sincronia con



169

el respirador (185, 171).

Nosotros intentamos obviar estos inconvenientes en 1los
pacientes de nuestra serie. Por una parte, se eliminaron
los que presentaban indicios clinicos de sospecha de sin-
drome de apneas obtructivas durante el suefio; por otro
lado, la adaptacién al respirador (monitorizada
clinicamente y por medio de la FECOZ2) era correcta en
todos los casos. Por Ultimo, se trataba de pacientes con
EPOC sin anomalias de la configuraciédn tordcica.

Para evitar los inconvenientes de los respiradores de
presién negativa se estan empezando a emplear nuevas uni-
dades de soporte ventilatorio. El corsé neumoldgico, tam-
bién llamado respirador de presién abdominal intermitente,
se ha empleado en pacientes con insuficiencia respiratoria
crénica hipercdpnica secundaria a enfermedades neuro-
musculares (172). Se trata de un dispositivo que, aplicado
al abdomen del paciente, se infla durante la espiracién y
desplaza el diafragma cefdlicamente; en la inspiracién, el
respirador no genera ninguna presién y tanto el diafragma
como las visceras abdominales descienden pasivamente.

El principal inconveniente del corsé neumolégico es que el
volumen corriente conseguido es menor que el alcanzado con
otros respiradores.

Otro método de ventilacién, la presién positiva intermi-
tente a través de una méscara nasal, se estd empezando
autilizar como unidad de soporte ventilatorio intermitente

en pacientes con enfermedades neuromusculares y de la
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pared tordcica (162, 171). Este método evita la realiza-
cién de wuna traqueostomia con los riesgos que conlleva,
las posibles apneas obstructivas nocturnas y los problemas
de sincronizacién. Aunque el uso de presién positiva in-
termitente a través de la méscara nasal estd resultando
eficaz como soporte ventilatorio nocturno, aun no se ha
probado el grado de reposo muscular que puede alcanzarse.
Es posible que no sea tan efectivo como otros respira-
dores, pués en este método el comienzo de la inspiracién
estd marcado por la propia contraccién de 1los misculos

inspiratorios.

En cualquier caso, pensamos que en el momento actual los
respiradores de presién negativa tipo coraza son los que
presentan mas ventajas tebéricas para procurar el reposo
intermitente de los misculos respiratorios a los pacientes
con EPOC estabilizada e hipercapnia crénica. Nuestros
resultados demuestran un efecto beneficioso moderado pero
muy constante cuando se utilizan durante cortos periodos
de tiempo en los citados pacientes. Aunque se trata toda-
via de una modalidad terapéutica en fase experimental, su
introduccién en la practica clinica tendria importantes
repercusiones socioeconémicas. En un reciente estudio
(173) se calculaba que en EEUU, la poblacién de pacientes
con EPOC gque podria teoricamente beneficiarse del reposo
de los misculos respiratorios, es tres veces mayor gue el

grupo de pacientes sometido a didlisis crénica.
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1) En 1los pacientes con EPOC estabilizada e hipercapnia

cronica, el reposo intermitente a corto plazo de los
musculos respiratorios, c¢on respiradores de presién
negativa externa tipo coraza, produce un aumento
moderado de la fuerza inspiratoria méxima, evaluada

mediante la PI max RV y la PI max FRC.

La funcién de los misculos espiratorios no se modifica.

Ni el grado de obstruccién ni el incremento de 1los
volimenes pulmonares (hiperinasuflacién) experimentan
variaciones significativas tras el descanso intermitente

de los musculos respiratorios.

Tanto la presién parcial de CO2 en sangre arterial
(PaC02) como 1la fraccién de CO2 en el aire espirado
disminuyen, modesta pero significativamente, tras

aplicar el protocolo de descanso.
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Este conjunto de resultados apoya la hipb6tesis de que en
la EPOC estabilizada con retenciédn de CO2 puede haber un
eatado de fatiga crénica de los masculos respiratorios y
que el descanso intermitente de estos musculos puede
traducirse en disminucién de la hipercapnia, atribuible

a mejoria de la funcién de los mGsculos inspiratirios.
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Los pacientes con EPOC, desde un punto de vista teérico,
tienen mayor riesgo que las personas normales de sufrir
fatiga de los misculos respiratorios. Esto es debido a que
estos misculos han de soportar un aumento del trabajo y a
que la presién maxima gue pueden realizar estd disminuida.
Por tanto, al tener que desarrollar gran parte de su
fuerza muscular médxima en cada respiracién, estos pacien-
tes tienen una acentuada disminucién de la reserva de
fuerza muscular inspiratoria.

Lo gque atn no estd demostrado es si en la EPOC severa
eatable existe fatiga crénica de los masculos respirato-
rios y si esta contribuye a la hipercapnia. En contra de
esta hip6tesis se inscriben, por ejemplo, 1los resultados
de Bellamare y Grassino (109), en el sentido de que 1los
pacientes con EPOC estabilizada en condiciones basales
tienen un indice tensién-tiempo del diafragma por debajo
del valor de 0715, cifra considerada como umbral de fatiga
muscular. Los datos a favor de que en la EPOC estabilizada
puede existir un estado de fatiga muscular crénica, consi-
derada en un sentido amplio, derivan sobre todo de es-
tudios como el de Braun y Marino (111) y Cropp y Dimarco
(112), que han demostrado un efecto favorable del descanso
de la musculatura respiratoria con respiradores de diverso
tipo, el cual se traduce en mejoria de los indices de

fuerza muscular inspiratoria y de los parametros gasomé-
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tricos. Este hecho, que en la EPOC se estd esbozando, estéa
ampliamente demostrado en patologias como la cifoescolio-

sis y diversos procesos neuromusculares crdnicos.

Nosotros hemos estudiado un grupo de 34 pacientes con
EPOC hipercapnica en fase estable, con la intencién de
comprobar el efecto del descanso intermitente a corto
plazo de los mGsculos respiratorios. De los 34 pacientes,
23 formaban parte del grupo estudio (grupo I) y 11 forma-
ron parte del grupo control (grupo II). A los pacientes
del grupo estudio se les sometid6 a reposo intermitente de
los musculos respiratorios mediante la aplicacidén de un
respirador externo de presién negativa tipo coraza tordci-
ca. La presién pico inspiratoria utilizada fué entre -20 y
-25 cm H20, la frecuencia respiratoria de 15 a 20 r.p.m. y
el tiempo de reposo fué el mismo para todos los pacientes,
durante tres dias consecutivos, de 3, 5 y 3 horas respec-
tivamente. Los pacientes del grupo control no recibieron
ningin tipo de intervencién. Tanto los pacientes del grupo
I como los pacientes del grupo II realizaron la misma
bateria de pruebas de funcién pulmonar, al comienzo y al
final del estudio: espirometria, volumenes pulmonares
estdticos mediante pletismogrdfia corporal, presiones
respiratorias estdticas médximas en la boca (PI max RV, PI
max FRC y PE max TLC), estudio del patrén ventilatorio
(frecuencia respiratoria, Vt y VE), concentracién de CO2

en el aire espirado (FECO2) y, por 1uUltimo, gasometria
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arterial, respirando ailre ambiente.

Pasando a los resultados, ni el grado de obstruccién ni
los volumenes pulmonares (FVC, FEV1/FVC, FRC) se modifica-
ron después de tres dias de aplicar la coraza y tampoco
cambiaron en los pacientes del grupo control. Por el
contrario, en el grupo I s8i encontramos diferencias signi-
ficativas entre las determinaciones iniciales y finales de
lJa PI max RV, con valores medios de 66 y 71 ocm H20,
respectivamente. Por el contrario, 1la PI max RV no se
modificé significativamente en los pacientes del grupo
control. En 1los enfermos sometidos a descanso muscular
intermitente, la PI max a FRC presenté un incremento
modesto (desde 49 a 52 cm H20) que estaba en el limite de
la significacién estadistica (p<0°52). Este pardmetro
tampoco se modificé en los pacientes del grupo control.
Con respecto a la PE max TLC, sus valores iniciales vy
finales no presentaron diferencias significativas en nin-
guno de los dos grupos. De igual modo, el patrén venti-
latorio (Fr, Vt y VE) vy la Pa0O2 no cambiaron significati-
vamente tras el reposo muscular, ni en los pacientes que

no recibieron ninguna intervencién.

Para terminar, en el grupo I los valores medios de la
PaCO2 y de la FECOZ disminuyeron significativamente (PaCO2
media inicial de 55 y PaCO2 media final de 52 mmHg).
Aunque estos cambios no fueron acentuados ocurrieron de

forma bastante constante, en un 78 y 72% de los pacientes,
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respectivamente. Por el contrario, ninguno de estos

pardmetros se modificé en los pacientes del grupo II.

Por tanto, en la EPOC estabilizada con hipercapnia cré-
nica, el reposo intermitente a corto plazo de los masculos
respiratorios, mediante respiradores tipo coraza, se
traduce en mejoria de las presiones inspiratorias maximas
y disminucién de la PaCO2 y de la fraccién espiratoria de
C02. Aungue no podemos establecer con seguridad la causa
de estos cambios, 1la ausencia de variacién en el grado de
obstruccién y en los volumenes pulmonares, sugiere qgque
pueden estar en relacién con mejoria de 1la funcién

muscular inspiratoria.
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FE DE ERRATAS

- Se omitid en la impresidén el siguiente pa-
rrafo:

"El estudio estadistico aplicado fue la t de
Student pareada y el test de Wilcoxon, en el grupo I
y grupo II respectivamente, para comparar los para-
metros de funcidén respiratoria, en condiciones basa-
les y finales (tabla IX y XVII). Ademds se utilizé
la U de Mann-Whitney en la comparacién de los datos
biométricos, parémetros espirométricos, vollmenes
pulmonares y gases arteriales, del grupo estudio y

del grupo control (tabla I)."

que sigue a: "... pacientes del grupo I."

pdgina 88, linea V.

- En la pédgina 94, lineas XXI Y XXII, donde

dice: "minutos" debe de decir: "segundos'".

- En las péginas 116 y 125, linea X, donde

dice: "minutos" debe de decir: "segundos'".






