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MUSCULOS RESPIRATORIOS EN LA LIMITACION CRONICA
DEL FLUJO AEREO

Dra CARMEN LISBOA BASUALTO*

El estudio de los trastomos de la funcién pulmonar y del
control de la ventilacién alcanzé un extraordinario nivel de
desarrollo a partir de la década de los 50, especialmente por
la puesta en marcha de técnicas que permitieron su evalua-
cion directa en los enfermos respiratorios. Paradéjicamente,
el interés en el estudio de la funcion de los musculos respira-
torios y el desarrollo de métodos que permitieran evaluarlos,
solo se inici6 a fines de los afios 70, en circunstancias que los
musculos inspiratorios constituyen la bomba que permite la
adecuada vy vital renovacion del aire en los alveolos con un
minimo trabajo. Refiriéndose a esta curiosa situacion, uno de
los pioneros en el estudio de los musculos inspiratorios ha
expresado: “La actitud de los especialistas en enfermedades
respiratorias es comparable a la de un cardidlogo que hubiera
olvidado que existe el corazon". Si bien es cierto existia el
concepto de que los musculos respiratorios podian alterarse
en forma primaria en las enfermedades neurolégicas y mus-
culares, no parecia claro que estos musculos, especialmente
los inspiratorios, podian alterarse o fatigarse como conse-
cuencia del mayor trabajo respiratorio producido por las enfer-
medades del pulmén.

Basados en estos antecedentes y en la oportunidad que
tuve durante los anos 1977 y 1978 de realizar una estadia de
perfeccionamiento en el Laboratorio Meakins Christie de la
Universidad de McGill, en Montreal, con uno de los grupos
pioneros en la materia, a partir de 1979 nuestro departamento
ha estado desarrollando una linea de investigacién sobre la
funcion de los musculos inspiratorios en diversas condiciones
y enfermedades: limitacion cronica del flujo aéreo (LCFA) (1),
cifoescoliosis (2,3), lupus eritematoso generalizado (4),
hemiparalisis del diafragma (5), embarazo (6) y desnutricién
(7). La LCFA es la enfermedad en la que hemos centrado la
mayoria de nuestros trabajos de investigacion, por su mayor
frecuencia y su gran repercusion clinica debida a la invalidez
que produce en un alto porcentaje de estos pacientes. Sus
propositos han sido conocer las alteraciones de los musculos
inspiratorios que se producen en esta condicién, la bisqueda
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de procedimientos que alivien a estos enfermos a través de
mejorar la funcion de estos musculos y el estudio de los
mecanismos involucrados en los cambios observados.

La reserva muscular inspiratoria en los pacientes con LCFA
avanzada esta muy disminuida. Esto se debe a que los miis-
culos inspiratorios, especialmente el diafragma, tienen una
menor capacidad para generar fuerza, en circunstancias que
requieren desarrollar mayores presiones para respirar por el
aumento del trabajo respiratorio que condiciona su enferme-
dad.

La menor fuerza muscular inspiratoria se debe fundamen-
talmente a la hiperinsuflacion pulmonar derivada de la obs-
truccion bronquial, que impide llegar a los niveles normales
de reposo espiratorio, especialmente durante el ejercicio, y a
la pérdida de la elasticidad pulmonar que determina que la
capacidad residual funcional se produzca a niveles mas altos.
La hiperinsuflacion pulmonar determina que los mtsculos
inspiratorios permanezcan acortados, cori la consiguiente dis-
minucién de su capacidad para generar tension, de acuerdo a
la Ley de Starling. A esta situacion se asocia frecuentemente
desnutricién, que contribuye a la disminucion de la fuerza.

El mayor trabajo respiratorio sé debe al aumento de la
resistencia de la via aérea por la obstruccion bronquial, a la
necesidad de generar mayores volimenes corrientes, por el
mayor espacio muerto, y a la hiperinsuflacion pulmonar, que
los obliga a respirar en la parte mas horizontal de la curva
presion volumen, por lo que para movilizar un mismo volu-
men corriente requieren generar presiones mayores.

La Figura 1 resume los mecanismos involucrados en la
disminucién de la reserva muscular inspiratoria en estos pa-
cientes.

En la primera de estas investigaciones (1) quisimos cono-
cer cudl era el patron de reclutamiento de los principales
musculos inspiratorios en pacientes con enfisema pulmonar
grave, si ellos empleaban preferentemente el diafragma o los
musculos accesorios, como también evaluar la magnitud de
la reserva de fuerza del diafragma en relacién a la de indivi-
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Figura 1. Mecanismos involucrados en la disminucion de la reserva muscular Inspiratona en pacientes con LCFA. AVA: Resistencia via aérea, V/Q.

relacion ventilacion perfusion; PIMax: presicn inspiratoria maxima.

duos normales. Logramos establecer que los pacientes, a di-
ferencia de los normales, empleaban durante la respiracion
tranquila fundamentalmente los musculos accesorios de la
inspiracion, probablemente por la desventaja para contraerse
que tiene el diafragma por la hiperinsuflacién. Comprobamos
también que presentaban una importante disminucion de la
maxima fuerza que este musculo puede generar, con la consi-
guiente disminucion de la reserva muscular. Esta situacion
lleva a estos enfermos, aun en condiciones de reposo, a utili-
zar porcentajes altos de la presién maxima que pueden gene-
rar, cercanos a los limites en que se produce la fatiga de
estos musculos.

La Figura 2 muestra que la presién transdiafragmatica
maxima esta disminuida en estos enfermos, mientras que el
porcentaje de esta presion utilizada durante la respiracion tran-
quila estd aumentado. Es importante sefalar que como estos

resultados fueron publicados en una revista nacional, no tu-
vieron mayor repercusion en la literatura extranjera y sélo
varios anos después aparecieron publicados “datos originales
sobre el patrén de uso de los musculos respiratorios en la
obstruccion bronquial crénica”.

Frente a la disminucién de la reserva muscular inspiratoria
y siguiendo la experiencia de otros investigadores, plantea-
mos que el entrenamiento de los musculos inspiratorios (EMI)
podria aumentar su fuerza y tolerancia a la fatiga, con lo que
seria posible alejarlos del riesgo de fatigarse. Para ello dise-
namos y fabricamos una valvula de entrenamiento y emplea-
mos entre 50 y 70% de la presion inspiratoria méxima (PIMax)
como carga de entrenamiento. Después de 2 meses de EM|
por 30 minutos diarios, logramos un aumento significativo de
esta presion o de la tolerancia a la fatiga. No todos los enfer-
mos aumentaron los dos indices, lo que pudo deberse al
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na, lograba mantener los gases arteriales en nive-

les adecuados. Basados en esta observacion es-
tudiamos un grupo de 5 pacientes que fueron ven-
tilados 8 horas, una vez por semana, durante 4
meses (9). En ellos fue posible mejorar
significativamente la PIMax, la PaO2, la PaC02, y
la calidad de vida. La Figura 4 ilustra los cambios
en los gases arteriales y en la PIMax obtenidos
con la ventilacion mecanica intermitente.

Como en este estudio habiamos observado
mejoria en todos los enfermos empleando un sis-
tema que, si bien no es invasivo, es incémodo,
pues el paciente debe permanecer practicamente
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inmévil por 8 horas, condiciones que limitan su
aplicacion mas amplia, decidimos estudiar indices
que nos permitieran identificar a los enfermos con

Figura 2. Valores individuales de presion transdiafragmatica {Pdi Max) y del porcentaje
de la PdiMax empleada durante la respiracién tranquila en pacientes con enfisema

pulmonar y en individuos normales. Tomado de referencia 1

sistema de EMI empleado, que no asegura una carga cons-
tante de entrenamiento (8), por lo cual algunos mejoraron la
fuerza, otros la tolerancia a la fatiga y, la mayoria ambos
indices, como lo ilustra la Figura 3.

En el grupo de pacientes que entrenamos habia dos con
hipercapnia, cuya PaCO2 mejord al final del estudio, lo que
nos hizo plantear que la retencién de CO2 podia deberse en
parte a la disminucion de la fuerza de los musculos
inspiratorios. Por este motivo pensamos que en los pacientes
con hipercarbia, hipoxemia y una disminucién importante de
la fuerza inspiratoria, podria existir una “fatiga crénica” de los
musculos inspiratorios, a la que se llegaria por la imposibili-
dad de estos musculos de recuperarse espontaneamente de
episodios agudos de fatiga desencadenados por aumentos
transitorios de la obstruccion bronquial o por la realizacién de
ejercicios que superan sus restringidas actividades de la vida
diaria.

Dado que los musculos inspiratorios deben mantener siem-
pre un nivel de actividad que asegure una ventilacion alveolar
adecuada y, por lo tanto, no pueden descansar, planteamos
que el reposo intermitente podria permitir la recuperacion de
la fuerza de los Ml y corregir la insuficiencia respiratoria global.
De este planteamiento surgié la idea de usar ventilacion me-
canica no invasiva, con presion negativa aplicada externa-
mente al térax del enfermo, en forma semejante a un pulmén
de acero. La frecuencia del uso de la ventilacién se originé en
la observacion de los efectos obtenidos en la primera pacien-
te, que ventilamos diariamente durante 8 horas con este siste-
ma durante una descompensacion, en la que logramos corre-
gir parcial y establemente sus gases arteriales. Como la en-
ferma vivia lejos del hospital y no podia concurrir diariamente
a ventilarse, decidimos evaluar la duracién del efecto de la
ventilacion en los gases arteriales y pudimos establecer que
la ventilacion por 8 horas diarias, aplicada una vez por sema-

66

LCFA que se podian beneficiar con este procedi-
miento. Con este propésito estudiamos 9 pacien-
tes, que fueron ventilados una o dos veces por
semana, por siete veces. En cinco pacientes hubo
mejoria de los indices sefialados anteriormente y
en los cuatro restantes no observamos cambios.
Fue posible establecer que los pacientes que me-
joraban eran aquellos que, antes de ser ventilados, tenian una
PIMax inferior a 50 cm de H20, empleaban un porcentaje
superior al 20% de la PImax durante la respiracion tranquila y
tenian una potencia maxima de los musculos inspiratorios
muy baja (10,11).

Dado que el principal inconveniente para ventilar a estos
pacientes con presion negativa deriva de las limitaciones de
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Figura 3. Cambios porcentuales del tiempo de tolerancia a
la fatiga (T lim) y de la presion inspiratoria maxima (PIM)
observados con el entrenamiento muscular inspiratorio en
pacientes con LCFA. Tomado de referencia 8.



MUSCULOS RESPIRATORIOS EN LA LIMITACION CRONICA DEL FLUJO AEREO - C. Lisboa B.

Figura 5 ilustra los cambios en el patron respirato-
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rio durante la respiracion contra cargas, producidos
por el EMI.

Los efectos del EMI sobre la disnea han sido
muy poco evaluados. Nuestros resultados demos-
traron una importante mejoria que se correlacioné
con el aumento de la PIMax (14). Pudimos obser-
var también que la aplicacion de EMI por tiempo
prolongado, con controles alejados de la carga de
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entrenamiento (1 mes) permite mantener la mejoria
de la funcion muscular inspiratoria y de la calidad

Figura 4. Efecto de la ventilacion mecénica intermitente con presion negativa externa
(CV) durante 4 meses sobre los gases arteriales y la PIMax en 5 pacientes con LCFA.

Tomado de referencia 9.

estos respiradores, la introduccion de la ventilacion mediante
presion positiva por via nasal abrio un camino interesante
para su aplicacion en estos enfermos. Para establecer su
eficacia en la insuficiencia respiratoria global en etapa estable
estudiamos un grupo de 11 enfermos con hipoxemia e
hipercarbia, la mayoria de ellos por LCFA. Después de deter-
minar sus condiciones basales, los enfermos fueron ventila-
dos por 4 horas diarias durante 6 dias. Observamos que este
tipo de ventilacion no invasiva también permite aumentar la
fuerza muscular inspiratoria y corregir la insuficiencia respira-
toria en pacientes en etapa estable (12).

Con el propésito de obtener mayor informacion sobre los
efectos del entrenamiento muscular inspiratorio en pacientes
con LCFA, decidimos emplear un sistema de que nos asegu-
rara una carga constante de EMI, y ademas evaluar otros
indices de funcién muscular que no habian sido
evaluados (13,14). Para ello empleamos una val-
vula umbral que permite mantener la carga de
EMI aunque el enfermo cambie el patron respira-

de vida alcanzadas en el corto plazo (15).

Surgié entonces la pregunta ;Cudles son los
mecanismos responsables del alivio de la disnea
que produce el EMI? Nuestra hipotesis era que,
ademas del aumento en la PIMax, podria haber
otros factores dependientes de la mayor demanda
ventilatoria que hubieran cambiado con el EMI o
bien que los frecuentes contactos con los operadores produje-
ran cambios psicologicos que disminuyeran la capacidad de
los pacientes para percibir la dificultad respiratoria. Para res-
ponder a estas preguntas entrenamos durante 10 semanas a
20 pacientes en forma aleatoria y doble ciego con 30 % de la
PIMax o con la minima carga del sistema. Evaluamos la fun-
cion muscular inspiratoria, la disnea, la capacidad para cami-
nar y para realizar un ejercicio progresivo en bicicleta
ergométrica, la presencia de sintomas depresivos y las activi-
dades de la vida diaria que eran capaces de realizar. Se pudo
establecer que la mejoria de la disnea se correlacionaba con
el menor costo metabdlico del ejercicio, probablemente deri-
vado de una disminucion de la ventilacion en esta condicion
(16). La Figura 6 ilustra la relacion entre las variaciones de la
VE y del VO2 observados en los pacientes entrenados con

torio. Basados en la literatura planteamos que una
carga de 30 % deberia ser eficaz y la compara-
mos con una carga de 10%. Al cabo de 5 sema-
nas observamos en el grupo entrenado con una
carga de 30 % un aumento de la fuerza y de la
potencia maxima de los MI, disminucion de la
disnea y aumento de la capacidad para caminar.
Los pacientes desarrollaron, ademas, una estrate-
gia para respirar contra cargas externas, consis-
tente en aumentar el flujo inspiratorio, lo que les
permitié acortar la duracion de la inspiracién, man-
teniendo un volumen corriente adecuado y prolon-
gar la espiracion. El mayor tiempo espiratorio per-
mite que los musculos inspiratorios descansen du-
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rante mas tiempo en esta fase de la respiracion y
se alcance un menor volumen de reposo espiratorio
disminuyendo la hiperinsuflacion. Postulamos que
esta estrategia para respirar les permitiria enfren-
tar en mejor forma el aumento de las cargas que
se produce durante las descompensaciones. La

Figura 5. Efecto del entrenamiento muscular inspiratorio con carga alta (izquierda) y
carga baja (derecha) sobre el ciclo respiratorio en pacientes con LCFA. Los valores
basales estan expresados en linea continua y los post EMI con linea discontinua. Se
observa que los pacientes entrenados con carga alta son capaces de generar volimenes
corrientes altos, acortando el tiempo inspiratorio, y alargando |a respiracién. Tomado de
referencia 14,
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metabdlico del ejercicio en estos enfermos. Nues-
tra hipdtesis es que el EMI produce algun grado
de entrenamiento fisico general secundario al
aumento de las actividades de la vida diaria,
con la consiguiente reduccién de la produccién
s ] de 4acido lactico en ejercicio. El menor estimulo
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ventilatorio por la caida de la lacticidemia dismi-
nuiria la VE del ejercicio y, por lo tanto, el costo

Figura 6. Cambios de la ventlacion minuto (VE) y del consumo de O2 (VO2) durante el
ejercicio después de 10 semanas de entrenamiento muscular inspiratorio. Se observa una
disminucidn de la ventilacion con una caida concomitante del consumo de O2.

carga alta (17). También fué posible establecer los cambios
clinicos producidos por el EMI en los enfermos, que se mani-
festaron por disminucién de la disnea, mayor capacidad para
caminar y realizar las actividades diarias junto a una reduc-
cién de los sintomas depresivos (18). Los resultados se resu-
men en la Tabla 1, en la cual se incluyen los obtenidos al
cruzar las cargas de EMI. Se observa que los beneficios lo-
grados con carga alta se pierden parcialmente al disminuirla y
que, por el contrario, el aumento de la carga de entrenamiento
mejora los resultados.

Queda para un futuro préximo establecer los mecanismos

de O2 de la respiracion. Planteamos, ademas,
que el EMI puede aumentar la eficiencia de los
musculos inspiratorios o cambiar el patrén de
reclutamiento de éstos en el ejercicio, hacia el
empleo de los mas eficientes (18).

Recientemente se han iniciado estudios des-
tinados a establecer cuales son las senales que,
a nivel celular, determinan los cambios estructurales y funcio-
nales en el muisculo esquelético producidos como respuesta
al reposo o al entrenamiento. Los musculos respiratorios no
son ajenos a estas investigaciones. El trabajo conjunto de
clinicos, fisiolégos y bidlogos moleculares nos permitira con
el tiempo comprender mejor el como y porqué estamos bene-
ficiando a nuestros pacientes.

Si bien por ahora quedan muchas interrogantes respecto a
los mecanismos responsables de los cambios observados, la
experiencia acumulada a través de estos estudios nos ha
llevado a considerar siempre las alteraciones de los musculos

Tabla 1. Efectos del entrenamiento muscular inspiratorio en pacientes con LCFA

Grupo entrenado inicialmente con carga 30%

Basal 30% 10%
Pdimax (cmH20) 70 = § 92 + 6 79 £ 5
ITD (puntos) 38+ 0,6 25+ 14
DR6 (m) 312 +37 409 +22 421 +40
Sintomas depresivos (puntos) 10,7+ 2 69+ 2 12 = 5
Grupo entrenado inicialmente con carga 10%

Basal 10% 30%
Pdimax (cmH20) 68 + 5 81 5 890 : 6
ITD (puntos) 1,7+ 06 41+ 05
DR6 (m) 325 +38 344 +29 411 +26
Sintomas depresivos (puntos) 21 + 2 10,7+ 34 48+ 1.3
Pdimax: presion transdiafragmatica méxima. ITD: indice de transicion de la disnea. DR6: distancia recorrida en 6 min




