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INTRODUCCION 

Los pulmones y sus enfermedades tradicionalmente han sido_ 

de inter€s en los médicos, y comparativamente las alteraciones_ 

de los mQsculos inspiratorios han recibido poca atenci6n. 

Es sorprendente que esto haya sucedido, cuando ya los ant.!_ 

guas griegos hab1an considerado al diafragma como el centro del 

alma (PHRENES} relacionado con las emociones, deseos y sensaci~ 

nea tanto ~lacenteras como dolorosasll). De este ~ensamiento 

obtuvieron su nombre los nervios frénicos. 

¿Fallan los m6sculos respiratorios de la misma manera como 

lo hace el corazOn?. Esta pregunta tiene al menos medio siglo 

de formulada por Killick (1935). Desde entonces ha crecido la 

espectaci6n de la funci6n como bomba de estos müsculos. Es a 

partir de hace pocos lustros que el interés ha aumentado para 

documentar la fatiga muscular respiratoria tanto en la salud co 

mo la enfermedad. (2) 

El sistema respiratorio consiste esencialmente de dos par­

tes: un órgano intercambiador de gases -los pulmones-, y una 

bomba que ventila los pulmones. La bomba comprende la pared to­

rácica, los mósculos respiratorios que la desplazan, loB cen- -

tras del sistema nervioso que controlan los rnüsculos y los ner­

vios que conectan los centros con los müsculos(3). 

La función global de los müsculos respiratorios es la de -

mantener niveles adecuados de ventilaciOn pulmonar para las ne­

cesidades metab6licas del organismo, que se ven seriamente afe~ 

tadas durante la fatiga. Este es un factor importante en la gé-
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nesis o exacerbaci6n de la insuficiencia respiratoria en pacien­

tes con enfermedades pulmonares(4}. 

Es importante 9ara fines de la revisiOn diferenciar la debi 

lidad de la fatiga muscular respiratoria. La primera es la inca­

pacidad para generar fuerza del masculo fresco, generalmente es­

ta disrninuciOn de la fuerza es consecuencia de la pérdida del ta 

maño de la fibra. La segunda se origina como resultado de la ac­

tividad muscular previa. 

El prop6sito de la revisi6n es enfocar, la atenci6n sobre -

los mGsculos que mueven la bomba respiratoria, tan vital como lo 

es el corazón, que pueden ser insuficientes por las mismas razo­

nes. 
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DEFINICION DEL PROBLEMA: 

La insuficiencia respiratoria aguda y crónica es causa im-~ 

portante de ~ngresos a las Unidades de Terapia Intensiva. Cursa_ 

con elevada morbimortalidad y en la rnayor1a de los casos requie­

re de asistencia respiratoria lo que representa gran costo para_ 

los hospitales. La fatiga muscular en veces es el factor precip~ 

tante de dicho problema. 

JUSTIFICACION: 

En la actualidad se empieza a despertar el interés por la 

participaci6n de la fatiga muscular en el desencadenamiento de -

la insuficiencia respiratoria, situación que en años ~ntcriorcs_ 

no era tomada en cuenta por el cl1nico. Por lo anterior nos pro­

ponemos revisar la bibliografía dis9onible para normar criterios 

diagnOsticos-terapéuticos a seguir y disminuir la morbimortali-­

dad en los pacientes con fatiga de los m6sculos res~iratorios. 

HIPOTESIS: 

Al mejorar el trabajo de los m6sculos respiratorios dismin~ 

ye la morbimortalidad secundaria a la insuficiencia respiratoria 

aguda o crOnica. 
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OBJETIVOS 

1.- Revisar la acciOn de los mdsculos inspiratorios y su coord~ 

naciOn para desplazar la caja tor~cica e inflar los pulmo-­

nes. 

2.- Revisar las propiedades contr~ctiles de los mOsculos respi­

ratorios en las curvas fuerza-longitud, fuerza-velocidad y 

fuerza-frecuencia. 

3.- Señalar los aspectos fisiol6gicos de la resistencia y fati­

ga muscular respiratoria. 

4.- Enunciar los mecanismos de la fatiga muscular respiratoria. 

s.- Describir los métodos cl1nicos y paraclinicos para el diag­

nóstico de la fatiga muscular respiratoria. 

6.- Describir los aspectos del tratamiento de la fatiga muscu-­

lar respiratoria. 
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MECl\NICA DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS. 

El sistema respiratorio consiste esencialmente de 2 partes: 

un Organo intercambiador de gases, el pulmOn, y una bomba que 

mueve los gases dentro y fuera de la parte intercambiadora de 

gas, que esta constituida por los rnnsculos respiratorios y la p~ 

red tor~cica(S). 

Para prop6sitos did~cticos dividiremos los mGsculos inspir~ 

torios en 3 grupos que tienen diferentes mecanismos de acción: -

1) El diagragma, 2) Los rnnsculos intercostales y accesorios y 3) 

los mQsculos abdominales. Los mósculos espiratorios son importan 

tea, particularmente en la tos. Aunque la limitación al fluio e~ 

piratorio puede ser causa importante de insuficiencia res~irato­

ria, ~ste resulta principalmente de alteraciones en las orooicd~ 

des mecánicas de los pulmones, m~s que comprometer a los m6scu-­

los espiratorios más all~ del limite de su resistencia. 

Los músculos respiratorios difieren de otros músculos esqu~ 

léticos en varios aspectos. 1) Son los únicos músculos esguelét! 

cos de los cuales depende la existencia. Porque deben contraerse 

r!tmicamente durante toda la vida, son los músculos más utiliza­

dos por el ser humano. 2) Están bajo control voluntario e invo-­

luntario. 3) Son músculos que se enfrentan primariamente con car 

gas elasticas y de resistencia, mientras que el resto de los 

músculos esqueléticos lo hacen contra la inercia(2). 

El análisis de la acción de los músculos esqueléticos se 

hace en término de 3 variables: fuerza, longitud y velocidad. 

Por lo tanto las propiedades intrinsecas de los mOsculos esquel~ 
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tices son su relaciOn fuerza-longitud y fuerza-velocidad. El tra 

bajo realizado por ellos está dado, por el producto de la fuerza 

desarrollada durante la contracci6n y los cambios en la longitud 

producida. En el sistema respiratorio, las fuerzas producidas 

por los m6sculos respiratorios generalmente no son medidas. Lo 

que s1 es posible medir es la presi6n, la cual es la fuerza des~ 

rrollada, dividida ?ar el ~rea de superficie sobre la cual actQa 

la fuerza. En forma similar, los cambios en la longitud son infe 

ridos de los cambios en el volumen del gas en los pulmones; la 

velocidad, se traduce como la ra~idez del cambio del volumen o -

el flujo. (2) 

La expresiOn de fuerza muscular respiratoria por cambios en 

la presiOn introduce a algunas compleiidades. Se sabe que las 

fuerzas producidas por la contracción de los mGsculos respirato­

rios resulta en cambios de presión en las cavidades tor~c1ca y -

abdominal. Para el diafragma, esta transformación de fuerza a 

presiOn puede ser aproximada por la Ley de Laplace, (Fig. 1), 

que en este caso relaciona la presión desarrollada a través del 

diafragma (Pdi}, la cual es la diferencia entre la ~resión abdo­

minal (Pab) y la presión pleural (Ppl), a la fuerza desarrollada 

por el diafragma y su radio de curvatura. Como el radio <le curva 

tura puede variar sistem~ticamente con el volumen pulmonar, la -

relaciOn entre la fuerza y la Pdi puede también variar. Sin em-­

bargo aGn no es conocido como la fuerza desarrollada por otros -

mOsculos respiratorios es transformada a presi6n. (2,6). 

Un pr~ncipio importante por el cual se pueden estimar las -

presiones desarrolladas por la contracción de los mGsculos resp~ 



FIGURA No. l. 

LEY DE LAPLACE APLICADA 

AL DIAFRAGMA. 

p = 2L 
r 

r 

Asumiendo T1 = T
2

, La Pd1 1 , 

ser~ mayor que Pdi2 si el 

r
1 

es menor que el r
2

• 

Pdi = Presión trasdiafragmática 

T Tensión tangencial desarrollada por el diafragma. 

r = Radio de la curvatura del diafragma 

Figura_l; Ley de Laplace aplicada al diafragma. Note que al 

aplanar el diafragma, se desarrolla menor ~resiOn 

trasdiafragrn~tica para una tensión tangencial da­

da. (6) 
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ratorios es la comparaciOn de las curvas presi6n-volumen durante 

la contracciOn muscular con las obtenidas durante la relajación. 

El sistema respiratorio relajado puede ser inflado o desinflado_ 

pasivamente por un mecanismo externo que produzca presiones neg~ 

tivas y positivas en la boca. Al inspirar o espirar activamente_ 

a un volumen pulmonar dado y con los mQsculos respiratorios re-­

laj ados¡ la presión desarrollada en la boca será. igual a la ne­

cesaria para generar los tnismos cambios en el volumen pulmonar, -

producidos por el mecanismo externo. La relación entre la pre- -

siOn en la boca y el volumen durante la relajación proporciona -

la presión necesaria para inflar al sistema respiratorio a cual­

quier volumen dado. 

Se asume que las presiones que desplazan al sistema durante 

una inspiración espontánea, son las requeridas durante la relaj~ 

ciOn. Como estas presiones son conocidas, puede estimarse la pr~ 

siOn desarrollada por los m6sculos.(2) 

La presión desarrollada por los m6sculos respiratorios pue­

de ser dividida en la que desplaza la pared torácica y la que i~ 

fla los pulmones. Los pulmones y la pared se encuentran en serie 

una con otra, as1 que la presión total requerida para desplazar_ 

al sistema respiratorio es la suma de las presiones que actGan a 

través de los pulmones y la pared torácica. As~, los cambios en 

la presión de la boca (Pb) requeridos para inflar el sistema res 

piratorio en forma pasiva, de la capacidad residual funcional 

para un volumen dado es igual al cambio en la 9resiOn transpulm~ 

nar (Ptp} más el cambio (,6.) en la presi6n a trav~s de la pre- -

siOn tor&cica {Pt): 
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.Ó.Pb - Pe = ÁPtp + .Ó.Pt = (ÁPb - ÁPpl) + (ÁPpl - Á Pe). 

Donde Pe es la presiOn en la superficie corporal, la cual perma­

nece constante durante .las maniobras de respiraciOn ordinaria. 

Se puede apreciar de esta ecuación que el .Ó.Ppl durante la 

relajaciOn es el cambio de presión requerida para desplazar la -

pared torá.cica. Durante la respiración espont§.nea, cuando .6. Pb=O, 

-~Ppl es la presión requerida para inflar los µulmones. 

Como se muestra en la figura 2, la diferencia entre la Ppl 

durante la relajaciOn y la Ppl durante la res~iraciOn espontánea 

a un mismo volumen pulmonar, la presión desarrollada por los - -

mOsculos respiratorios (Pmus) durante la respiraciOn. Esta Pmus_ 

puede ser dividida en 2 componentes, la presión desarrollada por 

los músculos al inflar el pulm6n y el cambio de presión a trav~s 

de la pared tor~cica. 

De esta manera, el reemplazo de la relación volumen-presión 

de la curva de relajación es usada ~ara inferir la acción muscu­

lar respiratoria durante la respiración espontánea. El entendi-­

rniento de este punto es fundamental para comprender la coordina­

ciOn e interrelación de los mOsculos respiratorios y la presión_ 

que ellos producen. 

LA PARED TORACICA: 

La pared torácica incluye: al diafragma, la caja torácica 

con sus músculos y el abdomen con sus rnGsculos. Los dltimos 2. 

forman la superficie externa del tOrax y por los cuales la pared 

torácica tiene movimiento. Corno el cambio en el volumen de los -

pulmones debe ser igual al cambio en el volumen del cuerpo, el 



FIGURA No. 2. 

RELACION DIAGRAMATICA DE LA PRESION PLEURAL 

(Ppl) - VOLUMEN. 

Volumtn 
·~~--¡Í· 

e VE 
o 

-15 •IO •5 O •• 
Ppl cmHaO 
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OA es la relación entre el volumen y la Ppl durante la rel~ 

jaciOn y es la diferencia de presiOn a trav6s de la pared torácf 

ca. OB es la relación durante una inspiración espontánea. A cua! 

quier volumen pulmonar, la presión desarrollada por los rnfisculos 

inspiratorios est~ en relación a la distancia horizontal entre 

OA y OB. Del volumen representado por la 11nea CDE, DE es el 

componente de la presión total desarrollada por los rnasculos que 

la aplican a la pared torácica y CD es el componente aplicado a 

los pulmones. ( 2) 
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volumen desplazado por la caja torácica (Vct} y el desplazado 

por el abdomen (Vab} debe ser igual al cambio en el volumen pul­

monar (Vp). As1, Ll.vp = Ll.vct + LI. Vab = LI. Vpt, donde Vpt es el vo 

lumen de la pared tor~cica. 

La presiOn que desplaza a la oared abdominal es claramente 

la presión abdominal. Pero la presión que desplaza a la ~ared 

toracica no es facil de especificar, el an~lisis de la acción 

del diafragma sobre la caja tor~cica ilustrará esto. 

ACCION DEL DIAFRAGMA: 

La superficie interna de la caja tor~cica está formada por_ 

el espacio pleural. 

Por lo tanto la presión pleural (Ppl) debe tener una in­

fluencia importante sobre el tamaño de la caja torácica. El dia­

fragma est~ insertado en las costillas y sus fibras están dirig! 

das hacia arriba, paralelas a la caja tor§cica. La contracci6n -

diafragm~tica por lo tanto debe producir una fuerza que desplaza 

a la caja tor~cica hacia arriba y la exoande. La acci6n del dia­

fragma ha sido una fuente de controversia por siglos, que persi~ 

te hasta la era actual. se ha reconocido que cuando se contrae -

el diafragma, no solo empuja hacia abajo el contenido abdominal, 

ya que también ejerce una fuerza hacia arriba sobre la caja ter! 

cica, en donde sus fibras están incertadas. La cuantificación de 

su acción sobre la caja tor~cica es la fuente de controversia. 

Hasta el momento la mejor hipótesis ha sido la de Goldman y 

Mead quienes propusieron que la presi6n que desplaza a la caja 

torácica durante la contracciOn diafragmática en el hombre en p~ 
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siciOn erecta es la presión abdominal. (7). Como esto puede ser -

el caso, se explica en la fig. 3, la cual es un modelo simple 

del sistema respiratorio. La parte muscular del diafragma está 

representada por las fibras musculares que se extienden de la ca 

ja torácica a la barra que representa el tendOn central del dia­

fragma. La contracciOn del diafragma ejerce una fuerza hacia aba 

jo en el tendOn central y sobre el abdomen. 

También ejerce una fuerza hacia arriba igual y O?Uesta so-­

bre la caja torácica, as1, las fuerzas que desplazan al abdomen_ 

y a la caja torácica son id~nticas. Ya que la presión abdominal_ 

es la que desplaza al abdomen, se puede pensar también, que ~sta 

desplaza a la caja tor~cica. Este es un modelo pr~ctico del sis­

tema respiratorio que permite observar c6mo la presión abdominal 

puede ser equivalente a la presiOn que desplaza a la caia torSci 

ca. 

La hip6tesis de Goldman y Mead tiene aplicaciOn en posición 

erecta. En posiciOn supina, la contracciOn diafragmática tiene -

poca acciOn sobre la caja tor§cica. Por esta raz6n, en posici6n_ 

vertical tanto la caja torácica y el abdomen son desplazados du­

rante la respiraciOn tranquila, mientras que en posiciOn supina_ 

la mayor1a del movimiento es abdominal. Los movimientos respira­

torios no tienen diferencia·entre el hombre y la mujer.(B). 

Si se desea determinar la contribuci~n del diafragma a la -

respiración con relaciOn a otros mQsculos inspiratorios, la cla­

ve es la presión abdominal. La contracción del diafragma aumenta 

la presiOn abdominal y desplaza al abdomen hacia afuera. 



FIGURA No. 3 

MODELO SIMPLIFICADO DEL SISTEMA 
RESPIRATORIO 

~ 11USCULOS INTERCOSTALF.S/ ACCF,SORIOS 

ir=~=;~~-=·:;¡ PROPIEDADF.S ELASTICAS DE LA CAJA TORACICA 

;;i·--.'-+f--- PULMONES 

DIAFRAGMA 

~--z__ PROPIEDADFS ELASTICAS DEL ABDOMEN 
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La caja torácica está representada como una barra en forma_ 

de U invertida. Sus propiedades el~sticas est~n reoresentadas 

por el resorte superior. Las fibras diafragmáticas se insertan 

en el margen inferior de la ca;a torácica y en el tendón central 

del diafragma, representado por la barra horizontal. El resorte_ 

medio representa a los oulmones y el inferior a las propiedades_ 

elásticas del abdomen. La contracción del diafragma ejerce una -

fuerza hacia arriba sobre la caja torácica que es igual y opues­

ta a la fuerza ejercica hacia abajo, sobre el abdomen. Los múscu 

los intercostales/accesorios al contraerse expanden la caja tor! 

cica, acortan el resorte superior e inflan los pulmones. Además, 

desplazan al abdomen en la dirección espiratoria por alargamien­

to del resorte inferior. 

La contracción muscular combinada; diafragma y m6sculos in­

tercostales/accesorios, ~ueden: alargar, acortar o no producir -

desplazamiento del abdomen. Esto depende de la fuerza relativa 

de la ~ontracciOn de ambos grupos musculares. (7). 
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La contracciOn de otros mOsculos inspiratorios solos, prod~ 

cen una disminución en la presión abdominal y desplazan al abdo­

men hacia dentro. (1). La unión mecánica entre el diafragma y la_ 

caja tor&cica permanece poco entendida y está sujeta a un estu-­

dio activo por la importancia de este rnOsculo. La uni6n entre el 

diafragma y los masculos intercostales y accesorios de la inspi­

ración, como generadores de presiOn, operan sobre la caja tor&ci 

ca ordenados en serie. 

Sin embargo recientes observaciones en el hombre, acopladas 

con consideraciones matemáticas, sugieren que el diafragma actOa 

parcialmente en serie y parcialmente en paralelo con la caja to­

r~cica. ce Troyer y cols., demostraron en experimentos en perros 

que esto es verdadero, adem~s de que estas diferentes acciones 

del diafragma sobre el tórax corresponden a partes anatómicas 

distintas del músculo. Observaron que en los perros el diafragma 

tiene dos m6sculos que act6an en forma diferente sobre el t6rax. 

La parte costal del músculo tiene una acción inspiratoria direc­

ta sobre la porción inferior.del tórax, aan sin la ayuda de la -

presión abdominal. Esto se relaciona con la disposición de estas 

fibras, que están insertadas en las costillas y se dirigen hacia 

arriba en paralelo a la caja tor~cica. 

La parte crural tiene una acci6n espiratoria sobre la 9or-­

ciOn inferior del tórax, estas fibras no tienen inserción sobre 

las costillas y su efecto espiratorio sobre la caja torácica pu~ 

de ser debido a la caida en la presiOn pleural o a una fuerza di 

rigida hacia ~entro y hacia atrás. Esta fuerza puede ser transm1 

tida a las costillas a trav~s del tendón central y ·las fibras 
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costales que pueden disminuir el ~rea de oposiciOn entre las fi­

bras costales y la caja torácica. En el animal intacto el efecto 

espiratorio del diafragma crural es balanceado por la elevaciOn 

de la presi6n abdominal. 

Hasta el momento se ha establecido que la porción crural y 

costal tienen diferentes acciones sobre la pared torácica en es­

tudios animales, queda por definir su acción y funci6n en el horn 

bre. (9). 

ACCION DE LOS MUSCULOS INTERCOSTALES Y ACCESORIOS. 

La contracciOn de los rnüsculos intercostales externos prod~ 

ce expansiOn de la caja torácica. Si se respira solo con los - -

rndsculos intercostales y accesorios, con el diafragma y los -

m6sculos abdominales relajados, la presión transdiafragm~tica 

(Pan. es cero, y la presión abdominal (Pab) puede igualar la pre­

sión pleural {Ppl). Asi, con cada inspiraci6n, la disminución en 

la Ppl puede no solamente expander los pulmones sino también suc 

cionar el abdomen. 

El último movimiento es en direcciOn espiratoria a la infl~ 

ción de los pulmones. De hecho, como la Ppl ahora maneja tanto a 

los pulmones corno al abdomen {siempre y cuando el diafragma no 

se encuentre alargado a tal extensión que desarrolle una Pdi po­

sitiva pasiva), la relación del volumen corriente al volumen es­

piratorio desplazado por el abdomen está dado por la relación de 

la distensibilidad pulmonar a la distensibilidad abdominal. A 

más pequeña relaciOn, más pequeño ser~ el volumen corriente para 

un cambio dado en la Ppl. El cambio del volumen desplazado por -
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la caja tor&cica ser& mayor que el c~bio en el volumen de los -

pulmones por la cantidad igual al cambió en el volumen desplaza­

do por el abdomen. 

Es claro que una respiración con sólo estos mOsculos es in!:. 

ficíente.(10). La pared torácica es distorcionada enormemente de 

sus caracter1sticas de relajación y da como resultado, aumento -

substancial del trabajo de la respiración. 

ACCION DE LOS MUSCULOS ABDO~INALES: 

se ha considerado a los mnsculos abdominales como rnasculos 

espiratorios, Grimby y cols.(11), han constatado el papel que 

juegan en la inspiraciOn. La contracción de los músculos abdomi­

nales desplaza hacia dentro el abdomen y aumenta la presión abdo 

minal (Pab). 

La contracciOn de los rnOsculos abdominales aumenta la Pab a 

cualquier volumen dado y la diferencia entre la Pab durante la -

contracción y la obtenida durante la relajación al mismo volumen, 

proporciona la presiOn desarróllada por los músculos abdominales. 

Con el desplazamiento del abdomen hacia dentro, disminuirá 

el volumen pulmonar a menos que haya una expansión de la caja 

tor~cica igual o mayor que el cambio en el volumen del abdomen.­

Si el aumento en la Pab con la contracción de los mQsculos abdo­

minales infla la caja torácica de la misma manera que el diafra~ 

ma infla la caja torácica a trav§s de la acción de la Pab, se 

concive que la contracción de los m6sculos abdominales puedan i~ 

flar los pulmones. Para completar esto, el diafragma puede con-­

traerse simultáneamente para disminuir la Ppl. 
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El abdomen y el diafragma están li~ados hidráulicamente uno 

a otro. Así, para un volumen tor&cico dado, el desplazamiento 

hacia dentro del abdomen debe resultar en un desplazamiento del_ 

diafragma hacia arriba, dentro del tórax, elongando sus fibras.­

El volumen desplazado en la pared abdominal debe igualar al vol~ 

men desplazado en la superficie diafragmática. De forma similar, 

para un volumen torácico dado, un desplazamiento hacia abajo del 

diafragma, con acortamiento de sus fibras, debe ser acompañado -

por un desplazamiento hacia afuera del abdomen. Para una geome--

tria torácica dada la contracción muscular abdominal elonga el 

diafragma, poniéndolo en una ~orción más ventajosa de su curva 

longitud-tensión, posición que es más eficiente como un genera-­

dor de presión. Si desplaz~ndolo dentro del tórax su radio de 

curvatura es disminuido, entonces de acuerdo a la Ley de Laplace, 

desarrolla una mayor presión transdiafragm§tica para una tensión 

desarrollada. Así, por desplazar al diafragma, la contracción 
~ 

muscular abdominal puede mejorar su ventaja mecánica y aumentar_ 

su eficiencia como un generador de presión. De esta forma puede_ 

asistir al diafragma para hacer su función inspiratoria. 
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CONTRACCION MUSCULAR: 

La contracciOn muscular es un proceso com~lejo el cual ini­

cia, cuando el sarcolema (pared de la célula muscular) es despo~ 

larizado en respuesta a un estímulo neural. La liberación de ace 

tilcolina en la uniOn neuromuscular despolariza al sarcolema ad­

yacente a la placa motora terminal. El potencial de acci6n de la 

célula muscular resultante, se propaga a lo largo del sarcolema 

y dentro del sistema tubular transverso que activa al sistema 

sarcopl&smico localizado internamente. En consecuencia, el cal-­

cio almacenado en el retículo sarcoplásmico es liberado hacia el 

sarcoplasma, éste reacciona con la troponina, cambiando de posi­

ciOn a la molécula de tropomiosina permite que los puentes cruza­

dos de miosina reaccionen con la actina, generando fuerza. A es­

ta serie de eventos se les ha llamado acoplamiento excitación- -

contracciOn (12 ). Fig. 4. 

La fuerza de la contracciOn muscular depende prin1ariamente: 

de la longitud en reposo del mG.sculo, de la velocidad de acorta­

miento durante la contracción, y de la velocidad de estirnulaci6n. 

La relación de la fuerza contr~ctil y cada una de estas 

tres variables se refieren corno la relación fuerza-longitud, 

fuerza-velocidad y fuerza-frecuencia. (13). 

La relación FUERZA-LONGITUD (longitud-tensi6n) indica que -

el mG.sc.ulo produce una fuerza. contr~ctil m~xima cuando se estimu 

la a una longitud de reposo óptima (Lo), la fuerza será menor 

cuando la longitud de reposo es menor o mayor que la Lo (Fig. S}. 

Las curvas fuerza-longitud generalmente son construidas usando -
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A).- ContracciOn muscular. Los iones de calcio (representa­
dos por puntos negros) est§n normalmente almacenados en las c~s­
ternas del retículo sardopla.smico. El potencial de acciOn se pro 
paga a través de los tübulos trasversos y libera ca++. Los fila= 
mentas de actina (líneas delgadas) se deslizan sobre los filamen 
tos de miosina y las lineas z se aproximan entre s1. Entonces eT 
ca++ es bombeado hacia el ret1culo sarcoplásmico y el músculo se 
relaja. B).- Esquema de interacción de los enlaces cruzados. C)~ 
Iniciación de la contracción muscular por el ca++. Los puentes -
cruzados (cabezas de las mol6culas de miosina) se unen a los si­
tios de combinación sobre la actina (áreas rayadas) y ~ivotean 
cuando la tropomiosina es desplazada lateralmente por la uniOn -
del ca++ con la troponina c. (12). 



FIGURA No. 5 

RELACION FUERZA-LONGITUD 

(longitud-tensión) 

FUERZA 
(% max) 

FUERZA MUSCULAR 
(% DE LA LONGITUD DE REPOSO OPTIMA) 

Curva de la fuerza-longitud (longitud-tensión) 

del músculo normal. La fuerza es expresada como PO! 

centaje de la fuerza máxima {tensión) desarrollada_ 

durante la contracciOn. La longitud es expresada 

como porcenta;e de la longitud de reposo Optima. (13} 
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mdsculos denervados aisladoS los cuales son estimulados el6ctri­

camente. Para este fin, la estimulaciOn es supramáxima con res-­

pecto a la frecuencia y amplitud, y al rndsculo se le impide el -

acortamiento cuando se contrae (contracción isométrica). 

In vivo las curvas de fuerza-longitud también pueden ser 

obtenidas usando estimulaciOn eláctrica de los nervios motores.­

Generalmente, la Lo in Vivo· corresponde a la longitud en reposo_ 

del músculo. 

Si el músculo es acortado aproximadamente a 0.5 de la Lo a~ 

tes de la contracciOn, puede no desarrollar rn~s fuerza contr§c-­

til, aún cuando sea normal en otros aspectos. La fuerza contrác­

til también es reducida cuando el músculo se encuentra sobrealar 

gado antes de la contracciOn, la caida en la fuerza generalmente 

aparece por arriba de 1.3 de la Lo. La relaciOn fuerza-longitud 

está determinada por el grado de sobreposiciOn entre los filamen 

tos deslizantes de actina y miosina. (14}. 

La relación FUERZA-VELOCIDAD indica que la fuerza contr§c-­

til declina hiperbólicamente conforme la velocidad de contrae- -

ciOn (V) aumenta Fig. 6. La fuerza contr~ctil máxima (para una -

longitud muscular dada), es desarrollada durante la contracciOn 

isomStrica cuando V es cero. La máxima velocidad de acortamiento 

(Vmax) ocurre cuando el mUsculo no está cargado. 

Aunque es difícil medirlo in vivo, el valor de Vmax puede -

ser ex~rapolado con tal de que suficientes puntos puedan ser ob­

tenidos para describir el resto de la curva fuerza-velocidad. El 

valor de Vmax es proporcional a la actividad de la ATPasa de la 



FIGURA No. 6 

RELACION FUERZA-VELOCIDAD 
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Curva fuerza-velocidad de un mtisculo normal. La 

fuerza es expresada como porcentaje de la fuerza má­

xima lograda durante la contracciOn isom~trica. La -

velocidad es expresada como la relación V/L2, donde 

V es la velocidad actual y L2 es la longitud de rep~ 
so Optima del músculo. El tri~ngulo denota la rela-­

ciOn fuerza-velocidad del diafragma durante la vent! 

laciOn voluntaria m~xima (VVM); el circulo el campo~ 

tamiento del diafragma durante la resistencia inspi­

ratoria (RI). (13). 
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miosina, y a la velocidad a la cual las puentes cruzados de mio­

sina pueden reaccionar y disociarse de la actina, propiedades 

que var1an entre diferentes tipos de fibras musculares. (14). 

Adem~s de las propiedades mecanicas intr1nsecas del mdsculo, 

la fuerza contr&ctil también es una función de la velocidad de -

estimulaciOn neural. (15). La relaciOn FUERZA-FRECUENCIA puede 

ser determinada tanto in vivo como en el mdsculo aislado. El nn­
rnero de impulsos poL segundo representa la frecuencia de estirnu­

laciOn y se expresa como ciclos por segundo o hertz (Hz). Para -

el mdsculo esquelético humano Fig. 7, la fuerza máxima es alcan­

zada a frecuencia de estirnulaciOn de 80 a 100 Hz, y a 50 Hz la 

fuerza está sobre el 90% del m~ximo. En el inicio de la escala 

de frecuencia, la fuerza de una sola contracciOn es de aproxima­

damente 20% del m~ximo y la fuerza a una estimulaci6n de 10 Hz -

es cerca del 35% del m~ximo. Por arriba de 10 Hz la fuerza de 

contracción aumenta rápidamente conforme la frecuencia de esti-­

mulaciOn es aumentada, as1 que la fuerza a 25 Hz es dos veces la 

fuerza producida por 10 Hz. La contracción muscular ordinaria re 

sulta de la estirnulaci6n en un rango de 5 a 30 Hz. (13,17). 

Finalmente, la fuerza contr~ctil muscular depende del apor­

te de energ1a y la integridad de la maquinaria muscular. La ener 

g1a es requerida por la interacción actina-miosina, y es mediada 

a través de la ATPasa de rniosina y la hidrólisis del adenosintri 

fosfaro (ATP). Fig. 8. 

La uniOn del ATP a los puentes cruzados de rniosina también_ 

es necesario para la relajación. otro µaso dependiente de ener--



FIGURA No. 7 

RELACION FUERZA-FRECUENCIA 
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Curva fuerza-frecuencia del mOsculo normal (linea 

continua) y del mQsculo fatigado (11nea discontinua). 

Las curvas fuerza-frecuencia de los mGsculos diafragma 

y esternocleidomastoideo son similares a los rnOsculos_ 

de los miembros. ( 13) • 
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FIGURA No. a 

FUENTES DE ENERGIA PARA LA CONTRACCION 

MUSCULAR. 

Fosfocreatina + ADP - Creatina + ATP 

Glucosa + 2 ATP (o glucógeno + l ATP) 

anaerobios is 2 Acido l~ctico + 4 ATP 

Glucosa + 2 ATP (o glucógeno + l ATP) 

oxigeno• 6 0 6 0 + e 2 + Hz 

AGL oxíqeno CO + H O ATP 
2 2 + 

40 ATP 

La cantidad de ATP formada por mol de acido graso 
libre (AGL) oxidado, varía con el tamaño del ~cida 

graso libre. Por ejemplo, la oxidación completa de 1 
mal de acido palm1tico genera 140 moles de ATP. (12) 
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gia incluye la actividad de la ATPasa en el sarcolema el cual 

restaura las concentraciones de sodio y potasio después de la 

despolarizaci6n del sarcolema, y la actividad de la ATPasa en el 

ret!culo sarcopl~smico la cual está involucrada en el bombeo del 

calcio liberado por la excitaciOn, dentro del ret!culo sarcopl~~ 

mico y sitios de alrnacen. (12,13). 
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DESARROLLO DE LA FUERZA POR LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS. 

La fuerza contráctil de los músculos respiratorios, como 

otros mnsculos, está gobernada por tres relaciones fundamenta­

les: Fuerza-Longitud, Fuerza-Velocidad y Fuerza-Frecuencia. La 

relación fuerza-longitud eslabona la fuerza de la contracciOn 

isométrica a la longitud de los mGsculos antes de la contracción 

Fig. S. La relación fuerza-longitud del diafragma canino in situ 

generalmente es similar a otros mGsculos esqueléticos (18), aun­

que la curva de fuerza cae a cero cuando la Lo es cerca de 0.4,­

el pico se encuentra cuando la Lo es 1.2 y declina por arriba de 

l.4 de la Lo. 

Las razones por que la curva es amplia y la cima es por -

arriba de Lo es desconocida, pero puede ser una función de la 

preparaci6n experimental. Para los músculos respiratorios huma-­

nos: La relaci6n fuerza longitud se expresa en forma convencio-­

nal relacionado la presión desarrollada durante la contracción 

muscular respiratoria con el volumen pulmonar. (Fig. 9). 

La fuerza es estimada de las presiones, medidas en la ~oca, 

lo que resulta cuando se contraen los músculos inspiratorios o -

espiratorios o durante un esfuerzo voluntario máximo a diferen-­

tes volWnenes pulmonares contra la vía aérea cerrada. Las lineas 

punteadas tenues con las siglas PE max y PI rnax representan las_ 

presiones inspiratoria máxima y espiratoria máxima desarrolladas 

en la boca. La linea sólida representa la recuperación pasiva c~ 

racter1stica del sistema respiratorio (pulmones m~s pared torác.!_ 

ca). Las lineas punteadas gruesas etiquetadas con P muse repre--
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CURVAS FUERZA-LONGITUD 
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RelaciOn entre el volumen pulmonar y la presión 

máxima desarrollada por los músculos inspiratorios y 

espiratorios. Las líneas punteadas tenues PErnax y 

Pimax representan las presiones espiratoria e inspi­

ratoria medidas en la boca, durante un esfuerzo m~x! 

me contra las v!as aéreas cerradas. La linea sólida 

(RPSR) representa el comportamiento de recuperación_ 

estática del sistema respiratorio (pulmones más pa-­

red torácica). Las líneas punteadas gruesas represe~ 

tan la presión máxima desarrollada por los m6sculos 

espiratorios e inspiratorios (Pmus). Estas lineas 

son calculadas por correlacionar la PEmax y la Pimax 

para una RPSR. (13) 
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sentan las presiones desarrolladas por los mfisculos respirato- -

ríos durante un esfuerzo voluntario estático máximo. Se obtienen 

por correlacionar PE max y Pr max para la recuperaci6n pasiva 

del sistema respiratorio. 

A CRF (capacidad residual funcional], la recuperación inteE 

na de los pulmones está balanceada exactamente por la recupera-­

ciOn externa de la pared torácica, la recuperación pasiva del 

sistema respiratorio (RPSR) es cero, y la PE mas y PI max medi-­

das a este volumen son iguales a la correspondiente P muse. ·La -

curva para la presión transdiafragmática es virtualmente la mis­

ma que para la P muse inspiratoria. 

A volCunenes pulmonares elevados, los músculos esoiratorios 

son elongados antes de la contracción, y la PE rnax es mayor. A -

volOmenes pulmonares bajos los masculos espiratorios son progre­

sivamente acortados antes de la contracci6n y a pesar de un es-­

fuerzo m~ximo la PE max es reducida. Conversamente a volíirnenes -

pulmonares bajos los rn6sculos inspiratorios son el~ngados antes 

de la contracciOn, mientras que son acortados a voltlmenes pulmo­

nares altos. 

Por lo tanto la PI rnax es mayor a volumen residual (VR) y 

disminuye progresivamente a cero a capacidad residual total ·• 

{CRT). Sin embargo, la presi6n de los músculos inspiratorias {P 

muse o Pdi) es aproximadamente la misma a VR y CRF, declinando -

acerca del 85% del máximo entre la capacidad residual funcional 

y la CPT y acerca del 50% del m~ximo de la CPT. La relación fuer 

za-longitud se hace importante para el desarrollo de la fatiga-. 
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muscular inspiratoria en las enfermedades pulmonares obstructi-­

vas, ya que con la hiperinflaciOn de los pulmones, el VR y la 

CRF son desplazadas hacia arriba y los mOsculos inspiratorios 

son forzados a contraerse de una longitud de reposo m~s corta 

que lo normal. 

La relación fuerza-velocidad (Fig. 6) tambi~n se aplica a -

los mOsculos respiratorios pero es importante solamente en suje­

tos normales que son capaces de alcanzar niveles elevados de flu 

jo inspiratorio y espiratorio. Durante la espiración forzada, s~ 

lamente en la fase temprana de la cima del flujo es dependiente_ 

del esfuerzo, el resto del flujo espiratorio es independiente 

del esfuerzo, permitiendo la interacciOn mec~nica de la recuper~ 

ción pulmonar y la resistencia de la v1a aérea. 

En contraste, la velocidad del fluio inspiratorio forzado -

es dependiente del esfuerzo durante la inspiración. Por lo tanta, 

la relación fuerza-velocidad ejerce su efecto primariamente so-­

bre los músculos inspiratorios. La medida de la longitud del - -

músculo diafragm~tico en la necropsia, acoplado con la medida de 

la velocidad del flujo inspiratorio m~ximo, sugiere que la velo­

cidad del acortamiento diafragmático durante una inspiración foE 

zada o cuando se hace una ventilaci6n voluntaria máxima lVVM}, -

es solo el 20% de la velocidad máxima de acortamiento (V max} la 

cual puede ser esperada de un mGsculo sin carga, y la fuerza má­

xima que el diafragma puede ejerc:er mientras se acorta durante -

la VVM es la mitad de su fuerza estática máxima. En la presencia 

de resistencia inspiratoria externa o enfermedad de las v1as - -

aéreas obstructiva, la relación fuerza-velocidad tiende a aumen-
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tar la fuerza contráctil de los rnasculos inspiratorios as! que 

la resistencia añadida retarda la velocidad de acortamiento. -

(Fig. 6). La influencia de la relaciOn fuerza-velocidad sobre la 

susceptibilidad del diafragma a la fatiga no ha sido caracter1s­

tica, pero es coman que cuando la velocidad de acortamiento es -

r&pida, el m6sculo se fatigar~ a niveles rn~s bajos de fuerza que 

la que puede aplicarse a velocidades de acortamiento más lentas. 

La relación fuerza-frecuencia de diafragraas humanos norma-­

les y masculos esternocleidomastoideos son esencialmente las mis 

mas como las descritas en la curva sólida de la figura 7 (15,1~. 

La fatiga causa menor fuerza para ser desarrollada a todas las 

frecuencias (Fig. 7, linea punteada). Estudios de la actividad 

del nervio fr~nico en los gatos indica que el diafragma es esti­

mulado a 10 Hz durante la respiración tranquila y a 30 Hz cuando 

la ventilación es aumentada por la inhalación de C02. 

El mayor aumento en la fuerza consecuente al aumento en la 

estirnulaciOn de 10 a 30 Hz enfatiza el papel critico del manejo_ 

neural aumentado en la modulación de la fuerza de la contracci6n 

diafragm§tica. La fuerza del músculo respiratorio también depen­

de de factores intrínsecos, incluyendo el sexo, edad y estado 

muscular. La fuerza tanto de los músculos inspiratorios como de_ 

músculos espiratorios, estimada de las medidas de PI max y PE 

max es aproximadamente m~s grande o mayor en mujeres que en hom­

bres. En ambos sexos la fuerza muscular respiratoria declina li­

nealmente en cerca del 20% entre los 20 y 70 años. En sujetos 

nonnales en quienes se ocupan en reg!menes de en.trenamien to de 
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fuerza pueden aumentar su fuerza muscular respiratoria por lo me 

nos 50%. (l.9}. 
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RESISTENCIA Y FATIGA DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS. 

ASPECTOS FISIOLOGICOS: 

La resistencia es la capac-idad· de un: mO.sculo l;)ara sostener_ 
. - - --· _._·. 

fuerza contr&ctil, mientras:':_:qti~'---i~·: .f.at_ig_a es la incapacidad para 

sostener la_ fuer~·a._- Pot". .. 1~--'.-ta~t~-~ '. por··.definiciOn, los rnt1sculos 

con ·a1ta ·resistenc_.ia:::~·~,~-:~~->:f,_E{~f~iEln __ fá.Cilmente (son resistentes a 

la fatiga),- a·~- :~~:~·t·r·~·iid-/·i·o·s ::~6.S.c'ulO~ 'con baja resistencia son 

relativamente susceptibles a la fatiga. 

RESISTENCIA: 

Los determinantes de la resistencia son: El tipo de fib~a,­

el aporte sanguineo, la fuerza y duración de la contracciOn. En 

el diafragma del adulto humano, cerca del 55% de las fibras mus-

culares son de contracción lenta, tipo intermedio (tipo I); ~s--

tas tienen una alta capacidad oxidativa y baja ca9ncidad glicol_! 

tica, y son altamente resistentes a la fatiga. 

El 20% adicional son fibras rojas de contracción r~pida - -

(tipo IIA) las cuales tienen capacidades glicol1ticas y oxidati­

vas altas; éstas también son muy resistentes a la fatiga, El 25% 

restante son de contracción r~pida, fibras blancas (tipo IIB) 

con alta ca~acidad glicolítica pero baja capacidad oxidativa; ~s 

tas son las rn~s susceptibles a la fatiga (20). Las característi-

cas estructurales y bioquímicas de los tres tipos de fibras se -

resumen en la tabla I. Como resultad~ del alto porcentaje de fi­

bras con propiedades de alta resistencia, el rnGsculo diafragm~t~ 
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TABLA l 

PROPIEDADES DE LOS TIPOS DE FIBRAS MUSCULARES: 

TIPOS DE FIBRAS 

CARACTERISTICA I IIA IIB 

Tipo de con tracci On Lenta Rápida R~pida 

color Intermedio Roja Blanca 

Actividad de la rniosina 

ATPasa Baja Alta Alta 

Capacidad glicol1tica Baja Intermedia Alta 

Capacidad oxida ti va Alta Alta Baja 

Densidad mitocondrial Alta Alta Baja 

capacidad de resistencia Excelente Buena Pobre 

Ref. ( 13) • 

.,~...,.-~.-:--=-,- -·-:-.. -:: ":":. - -- ---- -
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co contiene aproximadamente tres veces más capilares y cuatro v~ 

ces m&s el volumen de mitoc6ndrias por unidad de volumen que el_ 

músculo esquelético de los miembros. En seres humanos el límite 

en el cual el diafragma se fatiga durante una contracción en~rg.f_ 

ca correlaciona con la proporci6n de fibras tipo IIB, las cuales 

tiene la más pobre capacidad de resistencia. 

El mayor aporte sangu!neo del diafragma lo hace capaz de 

mantener fuerza contractil de niveles elevados asf como alto ga~ 

to de energía en experimentos animales, cuando el trabajo de la 

respiración aumenta 10 a 15 veces para una resistencia inspirat~ 

ria; aumenta marcadamente el flujo sangu!neo, a m~s de 25 veces 

el nivel de perfusión de la respiración tranquila. (21}. Confor 

me aumenta el trabajo ventilatorio, la extracciOn de oxígeno de_ 

la sangre que perfunde el diafragma aumenta inicialmente, pero 

despu~s que el trabajo diafragm~tico o el gasto de energía ha 

alcanzado cerca del 40% del máximo, la extracciOn del oxígeno 

forma una meseta, aunque el flujo sanguíneo al diafragma conti-­

nüe aumentando. A este respecto, el diafragma funciona más como 

el corazón que como el mOsculo de un miembro. Los requerimientos 

de oxígeno del miocardio y del diafragma se satisfacen primaria­

mente por un atunento del flujo sanguíneo mientras que en el -

mOsculo esquelético de los miembros, el flujo sanguíneo y la ex­

tracción de oxígeno aumentan paralelamente. Pero con trabajo in­

tenso en flujo sanguíneo forma una meseta y los requerimientos -

de oxígeno serán satisfechos por un aumento en la extracción de 

oxígeno. 
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Los estudios del flujo sangu1neo muscular respiratorio en 

animales, son de valor importante en la contribución relativa 

del diafragma y otros mGsculos respiratorios para vencer progre­

sivamente la resistencia inspiratoria severa (21]. Tal resisten­

cia aumenta el trabajo respiratorio 6 veces mas que la acción 

del trabajo espiratorio. La composición de los gases sangu!neos_ 

arteriales permanecen normales adn con la más severa resistencia. 

La presión media a6rtica y el gasto cardíaco son normales en el 

reposo y no cambian significativamente con la resistencia inspi­

ratoria. Con la resistencia más alta el flujo sanguíneo muscular 

respiratorio total, medido por la técnica de rnicroesferas, aurne~ 

ta 9 veces, hasta llegar a ser el 12% del gasto cardiaco. La di~ 

tribuciOn del flujo sangutneo varta considerablemente entre los 

músculos inspiratorios más activos. Durante la respiración tran­

quila, todos los músculos respiratorios tienen niveles similares 

de flujo sanguíneo, ya sea expresado por gramo de músculo o como 

flujo absoluto. En presencia de resistencta inspiriltoria, el - -

aumento en el f
0

lujo sangutneo diafragmtitico es de aproximadamen­

te 25 veces, 3 veces mtis que en los músculos intercostales y 10 

veces m~s que en los müsculos escalenos. Ast, el diafragma pare­

ce aportar rn~s del poder requerido para vencer la resistencia y 

mantener la ventilación. El flujo sanguíneo a los músculos espi­

ratorios tambi~n aumenta 3 a 4 veces con la resistencia inspira­

toria, lo cual correlaciona bien con el aumento medio en el com­

ponente espiratorio del trabaio ventilatorio. 

El patr6n del metabolismo energ~tico durante el trabajo de_ 

resistencia refleja lo adecuado del aporte de oxigeno al diafra~ 
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ma. ourante la respiración tranquila, la P02 de la sangre veno­

sa fr~nica es de aproximadamente 35 torr. Durante la resisten- -

cia, la cual no altera la composiciOn de los gases arteriales, -

la P02 venosa fr~nica cae ligeramente a cerca de 30 Torr. 

Bajo estas circunstancias, el consumo de oxígeno diafragmá­

tico es capaz de aumentar de 10 a 15 veces los niveles control. 

cerca·ae la mitad de los requerimientos energéticos son propor-­

cionados por el metabolismo oxidativo de la glucosa y el lactato, 

principalmente el ültirno. As1, la producciOn neta de lactato por 

el mGsculo diafragm~tico nó ocurre excepto cuando la PC02 arte-­

rial se eleva, y/o cuando la P02 venosa fr~nica cae por debajo -

de 20 torr, reflejando hipóxia severa del diafragma. (22). 

La resistencia de los rnGsculos respiratorios humanos puede_ 

ser estimada al determinar un nivel dado de ventilación minuto -

((tE), presión inspiratoria (PI) o presión trasdiafragmática -

(Pdi) que puede ser sostenida. Por conveniencia, VE es expresada 

como una fracción de la ventilación voluntaria m~xima (VVM en 15 

seg.) y la presión como fracción de la presión máxima alcanzada 

por un esfuerzo inspiratorio contra una vía a~rea cerrada (Pimax, 

Pdimax). Generalmente, la relación entre VE/VV!1, PI/Pimax o -

Pdi/Pdimax y el tiempo de resistencia es hiperbólica, los nive-­

les más altos de esfuerzo serán sostenidos por menos de un ffiinu­

to, y los niveles m~s bajos por per1odos prolongados (13,23) ti­

picarnen.te, el nivel asintom~tico para la ventilación minuto es -

aproximadamente el 60% de la VVM en sujetos normales, y los da-­

tos de pacientes con limitación de las vías a~reas cr6nica enca­

jan en esta curva. 
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Tanto la VVM y la VSM (ventilaciOn·sostenida m4xima) pueden 

ser mejoradas con entrenamiento de resistencia de los mQsculos 

respiratorios (24). El entrenamiento en resistencia no aumenta -

la fuerza muscular respiratoria y el entranamiento de fuerza no_ 

aumenta la resistencia muscular respiratoria. En animales, el e~ 

trenamiento en resistencia, inducido por ejercicio o por la imp~ 

siciOn crónica de resistencia sobre las v1as aéreas, est~ asoci~ 

do con un aumento en la proporciOn de las fibras musculares dia­

fragm~ticas con caracter1sticas de alta resistencia y aumenta la 

capacidad del diafragma 9ara oxidar carbohidratos y substratos -

l!pidos. (20) . 

Estas observaciones sugieren que J.a fuerza muscular y la r!:. 

sistencia dependen de características diferentes estructural y -

bioquímicas. 

FATIGA. 

Se define corno fatiga muscular a la insuficiencia para des~ 

rrollar un nivel esperado de fuerza contr§ctil. El diagnóstico -

definitivo de fatiga solamente puede ser hecho demostrando que 

durante la contracciOn sostenida o r1tmica, declina la fuerza 

contractil de su valor inicial, a pesar de la constancia de la 

estirnulación y de otras condiciones durante el periodo de prueb~ 

La frase "Nivel Esperado 11 en la definición, toma en cuenta la in 

tegrida~ de los músculos exactamente antes del periodo de prueba, 

as! como la constancia de la longitud en reposo, la velocidad 

de acortamiento y la constancia de la estimulaciOn durante la 

prueba. "Fatiga" se refiere a una p(!rdida aguda ~elativa de la 
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fuerza contrtlctil, y "debilidad" es el t~rmino propio para una -

reducción crOnica en la fuerza contr~ctil. 

La fatiga ha sido considerada de acuerdo a su origen como 

11 central 11 o "periférica" (15). La fatiga central es una conse­

cuencia de un manejo neural inadecuado, como en las enfermedades 

del sistema nervioso. La fatiga central, se ha considerado que -

ocurre cuando, a pesar de un esfuerzo voluntario maximo, la est! 

mulaciOn eláctrica de los nervios motores restaura la fuerza co~ 

tr~ctil a nivel prefatiga. El mecanismo de este fenómeno no es 

completamente claro, el dolor muscular- u otras sensaciones de 

malestar han sido invocadas como las causantes de la p~rdida pa­

ra mantener un esfuerzo maximo durante la prueba. 

Si la actividad eléctrica y la fuerza declinan un paralelo, 

se encuentra presente la fatiga central. 

Si declinan las fuerzas pero la actividad el~ctrica perman~ 

ce constante, la fatiga es d~ origen periférico. Con estos crit~ 

rios la fatiga resulta de eventos que, incluyendo a la unión ne­

rumuscular son de origen central. 

La fatiga perif~rica se refiere a cambios estructurales o -

funcionales al nivel del m6sculo per se. La función puede ser a! 

terada en cada uno de los niveles involucrados en la contracción 

muscular, incluyendo la excitación del sarcolema, liberación y -

recaptación del calcio del retículo sarcoplásmico, la reacciOn -

del calcio con la troponina, la reacción entre los puentes cruza 

dos de miosina y actina y el reaprovisionamiento de aporte de 

energía. Los m6sculos normales son relativamente resistentes a 
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la fatiga, mientra~ que los m6sculos d~biles son más suscepti- -

bles puesto que tienen un compromiso estructural o funcional an­

tes del esfuerzo de fatiga. (13}. 

Cuando opera a su longitud de reposo normal, el diafragma -

huxnano se fatiga solo cuando la fuerza de contraoci6n durante la 

inspiración, medida como la presión transdiafragmática (Pdi), 

excede el 40% de la fuerza m~xima que a· a un esfuerzo estático -

puede desarrollarlo (Pdi/Pdimax 40%). Los m6sculos inspiratorios 

como un grupo, no se fatigan hasta que la fuerza inspiratoria, -

estimada de la presión inspiratoria (PI), excede el 60% de la 

fuerza generada durante un esfuerzo est~tico máximo (Pimax) • 

Una vez que estos niveles criticas se exceden, a mayor fueE 

za diafragmática o fuerza inspiratoria total, más temprano ini-­

cia la fatiga (23,25) el análisis de las presiones inspiratorias 

totales y presiones transdiafragmáticas durante un esfuerzo fati 

gante indican que la contribución relativa del diafragma a la 

fuer~a inspiratoria total varia en una forma cíclica, lo cual 

sugiere que el esfuerzo contráctil alternante entre el diafragma 

y los otros m6sculos inspiratorios pueden retrazar el inicio de_ 

la fatiga. 

La hipoxia, inducida por respirar 15% de oxigeno acelera el 

inicio de la fatiga. Respirando volfunenes pulmonares elevados 

que forzan a los mtisculos inspiratorios a operar a longitudes 

más cortas de lo normal causan el nivel critico d·e caída de la -

fuerza inspiratoria. Por ejemplo: a volumen pulmonar de aproxim~ 

darnente el 75% de la CPT, el valor critico de PI/Pimax cae en 
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50%. Así, tanto la hipoxia y la respirac~On a vol11rnenes pulmona­

res elevados reduce la resistencia de los mdsculos inspiratorios 

y aumenta el desarrollo de fatiga. 

La duración, as1 como la fuerza de la contracciOn diafragm! 

tica son factores importantes como determinantes de la fatiga 

diafragm~tica. En esencia, el tiempo de inicio de la fatiga es -

una funciOn del producto (Pdi/Pdimax) X (Ti/Ttot), donde esta 

filtima es la fracción de la duración de la respiraci6n total 

(Ttot) que es ocupada por la inspiración (Ti). 

Las unidades son porcentaje del m~xirno. En experimentos que 

involucran fatiga diafragm§tica y en la cual Ti/Ttot fue cerca -

de 0.5, la fatiga resultó cuando la Pdi/Pdimax excedió 40% (23). 

As!, el valor crítico del producto fue 20% máximo. En la respir~ 

ciOn normal Pdi/Pdirnax es cerca del 5%, Ti/Ttot es cerca de 0.4 

y el producto es 2% del máximo. Por lo tanto, hay una reserva de 

10 veces hasta que el producto critico es alcanzado. 

Por abajo de este nivel, el cual puede ser sobrepasado por_ 

aumentar ya sea fuerza o duración de contracción diafragrnática,­

la fatiga se desarrolla a una velocidad que se relaciona hiperb~ 

licamente al producto crítico. 
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MECANISMOS DE FATIGA DIAFRAGMATICA. 

se han propuesto varios mecanismos para explicar la fatiga_ 

del diafragma. De principal importancia son el aporte y demanda_ 

de energ1a, y la alteraciOn entre el acoplamiento, excitación 

contracciOn. 

APORTE Y DEMANDA DE ENERGIA. 

Los resultados experimentales de la fatiga en el diafragma_ 

humano están acordes con el concepto que la preservaci6n del fl~ 

jo sanguíneo a niveles adecuados para las necesidades metab6li-­

cas del rnOsculo; es crítica para la resistencia, y que la alter~ 

ciOn del flujo sanguíneo lleva a la fatiga. Fig. 10. La contrac­

ción muscular por sí misma compromete al flujo sanguíneo, cuando 

la presión intramuscular durante la contracción excede a la nre­

siOn arterial. El mOsculo isquémico realiza trabajo hasta que 

sus al~acenes de energ1a se agotan. 

El mGsculo que es perfundido puede trabajar indefinidamente 

tanto como la velocidad de utilización de la energ1a sea propor­

cionada por la renovación del oxigeno y substratos por la v1a de 

la circulación. se ha propuesto que la fatiga resulta cuando el_ 

esfuerzo contrá.ctil es tan alto que la renovación de la energia_ 

por la circulación es inadecuada para alcanzar las demandas, y -

los almacenes de energ1a intramuscular son sobrepasados y agota­

dos. Fig. (11). (23). 

La incidencia de la fatiga diafragmática y la muerte por in 

suficiencia respiratoria en el shock hemorrágico experimental en 
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fatiza la importancia del flujo sanguíneo para la preservaciOn -

de la contractilidad diafragrnática.(261. 

Aunque la resistencia de los músculos inspiratorios depende 

del aporte de energia y la demanda, estudios del metabolismo mus 

cular indican que los mecanismos de fatiga muscular subyacentes_ 

son m~s complejos. Los almacenes de energía del masculo esquelé­

tico se depletan durante la contracciOn isom~trica sostenida o -

la contracción dinámica repetida, y se ha encontrado una propor­

ción entre la pérdida de la fuerza contr~ctil y el cambio en las 

concentraciones de metabolitos musculares. 

A uno u otro tiempo, el aumento en el lactato o concentra-­

cienes del ion hidrógeno, o disminución de los niveles de ATP, -

fosfocreatina y glucógeno se han invocado para explicar la fati­

ga muscular. Sin embargo·, ningO.n rnetabolito por s:r. s6lo puede e:: 

plicar la fatiga bajo todas las circunstancias, as1 que los nive 

les de metabolitos musculares en la fatiga est~n en función de -

la intensidad y duraciOn de la contracción. El ATP muscular ra-­

ras veces cae por abajo del 60% de los niveles control en el - -

m6sculo de los miembros, las concentraciones de lactato son 25 -

veces m~s de lo normal después de un ejercicio breve e inten-

so, pero es menor después de un ejercicio extenuante de duraci6n 

prolongada. La deplesión de glucogeno también var1a con la inten 

sidad del ejercicio, es preferencialn1ente utilizado por los rn1l.scu 

los co~puestos de fibras tipo I y IIA. 

Patrones metabólicos similares ocurren en los rn1l.sculos res­

pira torios de las ratas a las que hicieron nadar hasta el agota-. 
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miento. Los almacenes de gluc6geno en el diafragma y en los -

mOsculos intercostales son rápidamente depletados en las prime-­

ras horas de un ejercicio agotador. 

En el diaf~agma, (no as1 en los masculos intercostales), 

los almacenes de trigliceridos se agotan despu~s que el gluc6ge­

no ha caído a 30% del control. Durante el periodo de recupera­

·ciOn, la velocidad de res!ntesis es más rápida en el diafragma -

que en los músculos intercostales, la recuperación alcanza el 

50% en 3 horas por lo que se requiere de 12 hrs. para restaurar_ 

el gluc6geno del rnUsculo diafragm~tico a niveles control. 

El diafragma parece ser relativamente resistente a la fati­

ga, segUn observaciones experimentales hechas en humanos y anima 

les, los cuales toleraron cargas inspiratorias muy altas por una 

o varias horas. (21,23). Los rnQsculos inspiratorios pueden mante­

ner ventilación minuto y PC02 arterial en niveles normales a pe­

sar de una carga de resistencia la cual incrementa a 10 veces el 

trabajo inspiratorio. 

Sin embargo, con cargas extremas de resistencia inspirato-­

ria, hay moderado aumento de la PC02 arterial la cual se acompa­

ña por triplicamiento de la frecuencia respiratoria y disminu- -

ciOn del 50% del volumen corriente. (21). La relación entre la a! 

teraciOn en los patrones de la respiración y la fatiga muscular_ 

no es clara, pero el diafragma canino produce lactato al mismo -

tiempo que incrementa l~ frecuencia respiratoria y es posible 

que la respiración jadente sea una manifestación de la fatiga 

muscular. 
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El costo total de oxigeno de la respiración -Vo2 resp- es 

un indice de la energ1a requerida para la ventilación. Se mide 

como la diferencia del consumo de ox!geno total corporal cuando_ 

los mQsculos respiratorios están en reposo o con contracciOn m!­

nima, y el consumo de ox!geno corporal total cuando los mOsculos 

respiratorios están haciendo una tarea particular. La figura 12_ 

muestra que el Vo2 resp varia y puede ser muy grande aOn en suj~ 

tos con pulmones normales, a altas frecuencias ventilatorias. (27) 

Una gran Vo2 resp significa que la perfusión de los mascu-­

los pueden elevarse a muy altos niveles. De acuerdo al principio 

de Fick, V02 resp = Ó!Ca02-CV02), donde Q es la nerfusi6n de -

los müsculos inspiratorios y (Ca02-Cv02) es la diferencia arte--

riovenosa del contenido de oxígeno a través de los mOsculos. 

En animales que respiran a través de altas resistencias o -

durante el choque, el diafragma puede extraer 10 a 18 volfunenes_ 

% de oxígeno. Si los m6sculos reclutados durante un esfuerzo in~ 

piratorio intenso extraen oxigeno a un grado similar, el flujo_ 

sanguíneo a estos músculos que puede ser necesario para que un -

Vo2 resp de 1500 ml por minuto puede elevarse hasta 10 a 15 li-­

tros/min. (5). En el lado izquierdo de la figura 12 se pone el -

flujo sangu1neo de los mdsculos res~iratorios contra Vo2 resp p~ 

ra varios valores de cao2-cvo2. A menor Ca02-Cv02, mayor el flujo sa~ 

guineo. ·una V02 resp de 500 ml. de ox1geno por min. corresponde_ 

a una v~ntilaciOn de solo 16 litros por min. en una paciente con 

obstrucciOn severa de las v1as aéreas, indica que el flujo san-­

guineo muscular ser~ en el orden de 4 lts/min. para un valor al­

to de Ca02-Cv02 y serfi mucho mayor si los valore~ son más bajos_ 

~ 
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A la izquierda está colocado el costo del oxigeno 

de la respiración (Vo2 resp) contra el fluio sanguíneo 

muscular respiratorio para varios valores de Ca02-Cv02, 

es la soluciOn gr~fica de la ecuaciGn de Fick Vo2 resp 

= Ó(Ca02-Cv02), donde Q es la perfusión de los mfiscu-­

los respiratorios y cao2-Cv02 es la diferencia del ªº.!!. 
tenido de ox1qeno arteriovenoso de los mQsculos respi­

ratorios. A la derecha se muestra la relaciOn Vo2 resp 

y la ventilaciOn minuto en varios grados de obstruc- -

ciOn de las v1as a~reas,(5). 
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a causa de la anemia o hipoxemia. 

¿C6mo explicar los niveles elevados de flujo sangu!neo y 

consumo de ox!geno por los rnGsculos respiratorios como se obser­

va en la figura 12. Si los masculos respiratorios de un hombre -

de 70 kg. pesan solamente 4 a 5 Kg.?. 

Existen dos explicaciones: 1) El máximo flujo sanguíneo a -

los mdsculos respiratorios no ha sido medido, pero en el diafra~ 

ma del perro es mayor de 200 ml. por 100 gr. por minuto. Si esto 

es verdad para todos los músculos respiratorios, puede explicar_ 

una perfusiOn de 8 a 10 Lts. por min. 2) cuando el trabajo de la 

respiraciOn se hace muy dificil muchos músculos de los brazos y 

de tronco son reclutados y contribuyen a los altos niveles de 

V02 resp. Es importante notar que aunque estos mQsculos no pue-­

den ser clasificados como respiratorios; no obstante son recluta 

dos y el oxigeno es consumido por ellos para mantener una fre- -

cuencia respiratoria. 

Así, el término "Costo de oxigeno de la respiraci6n" puede_ 

justificarse, aunque m§s mfisculos de los que están actuando so-­

bre la pared tore'.icica sean responsables para el V02 resp. 

Otro punto importante de la fig. 12 es que para un nivel d!!_ 

do de ventilación minuto, el consumo de oxigeno respiratorio to-­

tal puede variar de mfnimo a muy altos niveles, as! que una vent! 

laciOn dada puede requerir más trabajo si la mecánica pulmonar es 

anormal. Pero con la misma carga de trabajo V02 resp puede variar 

a causa de variaciones en la eficiencia muscular respiratoria. 

El costo de ox!geno de la respiraciOn está determinado por_ 
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el trabajo realizado (WI y la eficiencia (E}: El V02 resp=W/E. Un 

aumento en la frecuencia del trabajo de la respiraci6n o una dis­

minuciOn- en 1a eficiencia de los músculos respiratorios aumentar~ 

el Vo2 resp., el trabajo por espiración es la integral de P·dV. -

donde P es la presión requerida para inflar el sistema respirato­

rio y V es el cambio en el volumen pulmonar a una frecuencia dada 

de respiración y volumen corriente el trabajo de la respiración -

aumenta en relación a la presión requerida para inflar un pulmón_ 

r!gido o para sobreponerse a la obstrucción de las v1as aéreas. -

Además, cuando la carga es aumentada, la eficiencia de los múscu­

los respiratorios es reducida, aumentando el Vo2 resp. para cual­

quier trabajo. McGregor y Becklake,(28) han demostrado que para -

el mismo trabajo de respiración, el costo del oxigeno es marcada­

mente m~s alto en pacientes con enfisema que en suictos normales_ 

y es más alta en los que respiran a través de resistencias que en 

los que hacen hiperventilaci6n isocfipnica. 

Al menos 2 factores puede explicar la reducción en la ef i-­

ciencia. 

El primero es que en pacientes enfisematosos y en personas_ 

con respiración constrictiva, algunos m6sculos inspiratorios pue-­

den contraerse isométricamente. No contribuyen a mover directarne~ 

te la pared torácica y no hacen trabajo, porque no"' se acortan, p~ 

ro ciertamente consumen energía. Un segundo factor en pacientes 

con hiperinf lación es la desventaja mecánica la cual toma tanto 

al diafragma como los intercostales inspiratorios:. se requiere 

una contracción más fuerte para producir un cambio de presiOn y 

mayor grado de excitación para desarrollar una fuerza dada, por--
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que los mOsculos est4n operando en una parte ineficiente de su re 

laciOn fuerza-longitud tanto la excitaci6n como la contracciOn 

más fuerte aumentan el consumo de energía para una presiOn dada. 

Vires y cols. (29) han mostrado que los masculos respirato-­

rios de animales que respiran espont~neamente con un bajo GC pro­

ducido por tamponade pericárdico recibieron más del 20% del GC 

comprado con el 3% cuando los animales fueron paralizados y venti 

lados. La gran porciOn del GC tomada por los mOsculos respirato-­

rios en animales con respiraci6n espontánea result6 en una reduc­

ciOn del flujo sangu1neo al cerebro, al hígado y otros rnGsculos_ 

esqueléticos comparados con animales ventilados mecánicamente con 

una reducciOn similar en el GC. 

Hasta aqu!, hemos tratado el flujo sanguíneo de los rn6scu-­

los respiratorios como si pudiera aumentarse indefinidamente, con 

tal que el GC fuera adecuado. Sin embargo, se sabe que, para la -

mayoría de los músculos esquel~ticos, el flujo sanguíneo durante 

la contracción isorn~trica enérgica es im9edido o cesa. 

Si esto también ocurre en los músculos inspiratorios, como 

Bucker y Bellemare y cols.(30), han mostrado que suce en el dia­

fragma, es concebible que haya un flujo sanguíneo y un aporte de 

oxígeno máximo y que un mayor aumento esté limitado por la fuerza 

de la contracción, as1 que la perfusiOn puede ocurrir solamente -

durante la espiración. 

Por lo tanto en pacientes con enfisema, con un costo de ox1 

geno de la respiración de 200 ml. de 02 por min. puede ser una p~ 

queña proporción de todo el transporte de oxígeno, los músculos -
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inspiratorios por s1 mismos pueden limitar más el aumento en la_ 

perfusiOn y as~ ser incapaces de recibir sus requerimientos ener 

g6ticos. 

Cualquiera que sea el mecanismo, si el aporte de oxígeno al 

masculo es inadecuado, el mOsculo incia con metabolismo anaer~ 

bico y produce ácido láctico. La mayor1a de los estudios indican 

que el diafragma y tal vez los otros masculos respiratorios son_ 

m~s resistentes al metabolismo anaeróbico que los otros masculos 

esqueléticos.(31). 

Estos hallazgos sugieren que la producciOn de piruvato gli­

col!tico es ajustada a su velocidad de oxidaci6n aeróbica. Sin -

embargo, el metabolismo también es anaer6bico cuando los m6scu-­

los respiratorios hacen un alto rendimiento, ~sta es la 6nica 

forma para mantener una ventilación adecuada antes que aparesca_ 

el agotamiento. 

Por lo tanto en sujetos normales que respiran contra una 

alta resistencia que lleva a la fatiga e inhalan aire ambiente a 

bajas concentraciones de oxigeno {13 a 15%), el lactato sangui-­

neo aumenta a cerca de i mrnol/ltr. (32). Altos niveles de lactato 

sanguíneo han sido encontrados en pacientes con asma severa. Aun 

que otros factores pueden estar involucrados en este fenómeno, -

los m6sculos respiratorios en estos pacientes pueden trabajar i~ 

tensarnente (ver abajo) lo cual los predispone al metabolismo ana 

er6bio. 

Si todo el almacán de gluc6geno en los m6sculos res~irato-­

rios son usados anaeróbicarnente, uno puede calcular el mfiximo nf 



52 

vel de 4cido láctico producido solo del gluc6geno, asumiendo una 

masa muscular respiratoria total de 4 kg. y 60 nunol de glucOgeno 

por Kg. de peso corporal, la cantidad total de lactato que puede 

ser producido es de 480 rnmol. (1 Illlllol de gluc6geno produce 2 - -

mmol de lactato}. Esto puede resultar en una concentraciOn san-­

guinea de aproximadamente 10 mmol por litro si eventualmente se 

distribuyera en todos los liquidas corporales y no fuera utiliza 

·do. 

Debe recordarse, sin embargo, que la capacidad del cuerpo -

para usar el lactato es inmensa. (33). No obstante, hay situacio­

nes clínicas en las cuales la producción de lactato por los -

rndculos respiratorios pueden ser considerable. 

En un paciente con edema ~ulmonar, por ejemplo, ~uede haber 

una combinación de hiperventilación, baja distensibilidad, hipo­

xemia arterial y bajo gasto cardíaco. La producción de ~cido lá~ 

tico por los m6sculos respiratorios puede ser mayor, mientras 

que la captación, por el hígado debida a la baja perfusión puede 

estar reducida. De hecho, Aubier y cols. ha~ mostrado que en pe­

rros en los cuales se les produce choque cardiogénico, por tamp2 

nade pericardico, la concentración de lactato sanguíneo en anima 

les que respiraron espontáneamente alcanzaron 9 mmol/lt. lo cual 

fue 2 veces m~s que en animales paralizados y ventilados mecáni­

camente. 

ALTERACION DEL ACOPLAMIENTO EXCITACION-CONTRACCION. 

Existe considerable evidencia en el conce9to que la fatiga_ 

de1 diafragma y otros mGsculos esqueléticos es por alterac~6n 
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del mecanismo de acoplamiento excitaci6n-contracci0n(1S). Cuando 

el mQsculo esquelático es estimulado tetánicamente a altas fre-­

cuencias (mayores de 50 Hz), la fuerza se eleva rápidamente al 

mt\ximo, y declina en segundos. Esto se define como ºfatiga de 

al ta frecuencia 11 
.. 

El masculo se recupera r~pidarnente, y la fatiga es atribui­

da a la insuficiencia del estímulo para excitar el sarcolema más 

alla de la uniOn neuromuscular, posiblemente a causa de la alte­

ración transitoria en las concentraciones de sodio y potasio en 

el sistema tubular transverso. 

Otro tipo diferente de fatiga ocurre cuando el mOsculo es-­

quelStico es estimulado intensamente a bajas frecuencias (alred~ 

dar de 20 Hz). La caracter1stica importante de la "fatiga de ba­

ja frecuencia 11 ocurre a frecuencia de estimulaciOn las cuales 

son fisiológicas para las motoneuronas fr~nicas, y su recupera-­

ciOn no es completa en 12 a 24 hrs. Es raro que resulte de la 

deplesiOn de fosfocreatina, puesto que la res!ntesis es completa 

dentro de 10 min. (15). La fatiga de baja frecuencia parece que -

resulta de una alteración en la liberación del calcio y/o capta­

ción del ret1culo sarcoplilsmico, pero el mecanismo preciso por 

el cual ocurre es desconocido. Tanto la fatiga de baja y alta 

frecuencia del diafragma humano ha sido demostrada después de la 

estimulaciOn frénica o un esfuerzo contráctil voluntario inten--

so.(16,~5). La curva relación fuerza-frecuencia del diafragma 

cambian hacia abajo observando que el d~ficit de la fuerza con-­

tráctil es mayor a bajas que a altas frecuencias (Fig.7). Como 

en los rnnsculos de los miembros, la recuperaciOn es más rápida 
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para las componentes de alta frecuencia que para los componentes 

de baja frecuencia. {35). • 

Es raro que la fatiga de baja frecuencía pueda ser compens~ 

da por aumento en el manejo neural puesto que un aumento en el -

manejo puede ser sostenido transitoriamente. Parece común que la 

fatiga resulte tanto de la alteración de la excitaci6n de membra 

na muscular y de la alteración del metabolismo energ~tico, se ha 

sugerido que la alteración de la excitaci6n de la membrana muse~ 

lar está relacionada con el metabolismo de la energ!a y es causa 

do por la reducción en el aporte del ATP a los sitios críticos -

dentro del músculo. De acuerdo a esta hipótesis, aunque los niv~ 

les de ATP en el músculo puedan bastar para la interacción acti­

na-rniosina, el aporte de ATP que es disponible para las bombas -

de Na y ca puede estar comprometido. (13). 

CONSECUENCIAS MORFOLOGICAS DE LA FATIGA. 

Existe evidencia circunstancial de que la fatiga aguda del_ 

diafragma normal es lesionante. Como se indic6 anteriormente, 

los mQsculos no se recuperan de la fatiga de baja frecuencia en 

12 a 24 hrs. (15). Sin embargo, en el músculo esquelático del ra­

tOn, el ejercicio agotador ~reduce cambios estructurales funcio­

nales. 

En animales no entrenados, la lesiOn severa de las fibras -

musculares esqueléticas, asociado con la activaci6n del sistema_ 

lisosomal,. se hace patol6gicamente evidente en 5 días despu~s -

de un ejercicio agotador. En contra:;te, el daño muscular es m.!ni 

mo o ausente en animales precondicionados por entrenamiento. 
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Observaciones similares no existen para el diafragma. Sin 

embargo, es de inter~s que los niveles séricos de la creatina 

kinasa muscular están elevados durante el ataque agudo de asma. 

En presencia de enfermedad crónica, los mfisculos respirato­

rios son expuestos a influencias peligrosas adicionales las cua­

les impiden la contractilidad, reducen la resistencia y prediBPS!_ 

nen a la fatiga. La atrofia por desuso daña a los elementos con­

tráctiles del mQsculo esquelético de los miembros. 

El estado nutricional parece ser de importancia; la dismi-­

nución del peso corporal al 70% del ideal se acompaña de una re­

ducc16n del 40% de la masa muscular diafragmáticat(36), la enfeE 

rnedad crOnica hace que los potenciales transmembrana del músculo 

esquelético sean 25% menos negativos de lo normal, y aumenta la 

la concentración de sodio intracelular en el 42%. Estos cambios 

sugieren compromiso del sarcolema y/o del mecanismo de bombeo 

sodio-potasio ATPasa. La hipofosf atemia afecta la función de mem 

brana muscular y ha llevado a debilidad muscular severa e insufi 

ciencia respiratoria aguda. 

En pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crOniCa 

(EPOC) complicada con insuficiencia respiratoria aguda, las con­

centraciones de ATP y fosfocreatina estuvieron bajas en los müscu 

los intercostales, y la concentración de lactato estuvo aumenta­

da. Se han encontrado cambios metabólicos similares en los mQscu 

los intercostales de pacientes con EPOC que se sometieron a tora 

cotornía por sospecha de neoplasia (37}. En los mGsculos intercas 

tales de estos pacientes tuvieron cambios morfol6gicos celulares 
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incluyendo el nOcleo, variaciones en el tamaño de la fibra con -

desdoblamiento y atrofia de las fibras; las alteraciones morfol6 

gicas fueron m~s prominentes en los intercostales internos (muscu 

los espiratorios) que en los intercostales externos (rnGsculos 

inspiratorios). 

La incidencia de los cambios metabólicos en músculos extra­

toracicos como en los intercostales sugiere que reflejan un fen~ 

meno general, mas que un aumento en el trabajo de la respiraciOn, 

per se. 

DESNUTRICION. 

La desnutriciOn es una causa que ·altera la contractilidad -

de los músculos respiratorios, afecta tanto la fuerza como la re 

sistencia y es un coofactor en muchas enfermedades, su efecto so 

bre los músculos respiratorios es m§s importante en tres grupos_ 

de pacientes: los severamente quemados, traumatizados o infecta­

dos; pacientes con ventilaciOn mecanica a causa de insufÍciencia 

respiratoria: y los pacientes con enfermedad pulmonar obstructi­

va crOnica. (38). 

EFECTOS DE LA DESNUTRICION SOBRE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS. 

ESTUDIOS EN ANIMALES: 

Los animales sujetos a desnutriciOn tienen disminución subs 

tancial del peso corporal y de los mQsculos respiratorios, los 

haces musculares diafragm&ticos de hamsters desnutridos tienen 

longitud y forma de la curva tensión-longitud normal. Su tensión 

tetánica máxima está reducida al igual que la masa muscular dia-
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fragm&tica, así que la fuerza contr~ctil relacionada con la masa 

muscular o el area de sección transversal es normal.{39). 

Esto significa que la causa de la debilidad muscular en los 

hamsters desnutridos se debe a la párdida de elementos contr~ct! 

les, puesto que el mdsculo remanente puede desarrollar fuerza 

normal por unidad del músculo en respuesta a la estimulaci6n m&­

xima. 

La desnutriciOn causa atrofia de algunas fibras musculares 

pero no de todas. Rowe encentro que el ntimero de fibras del -

m6sculo esternocleidomastoideo de ratones desnutridos es normal_ 

pero se atrofian las de mayor diámetro. {38}. Kelsen y cols. en-­

centraron que el diafragma de hamsters desnutridos, corno en -

otros músculos esquel~ticos, la atrofia es de las fibras tipo 

II. (40). 

Esto es, no hay cambio en el diámetro de las fibras oxidat1 

vas de contracción lenta, (tipo I}, pero existe un 25% reducci6n 

en el diámetro de las fibras glicol~ticas de contracciOn r~pida_ 

(tipo IIB) y de las fibras glicolíticas oxidativas de contrae- -

ciOn r~pida (Tipo IIA). 

Dos a tres días de desnutriciOn causan una caída del 50% de 

la s~ntesis de proteinas en el diafragma de ratas, y m~s del do­

ble en su degradación (41) los diafragmas de ratas en ayuno oxi­

dan amino~cidos de cadena ramificada como la leucina, isoleucina 

y valiná en 3 veces los valores control y al mismo tiempo sinte­

tizan alanina y glutarnina a tasas elevadas. Esto refleja un pro­

ceso complejo que parece tener variós efectos de protecciOn en -
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la desnutriciOn. La oxidaciOn de los aminoacidos de cadena rami­

ficada proporciona energia para el músculo diafragmatico, detie­

ne la oxidaciOn de la glucosa y estimula por una serie de transa 

minaciones la sintesis de alanina y glutamina. 

La alanina y glutamina son liberadas hacia la circulación y 

son disponibles para la gluconeogénesis en otros tejidos como el 

h!gado. Fig. 13. Además l~s aminoacidos estimulan la s!ntesis de 

proteinas e inhiben la degradación proteica en el diafragma tan­

to en ratas alimentadas y en ayuno. 

En diafragmas aislados de animales en ayuno, la síntesis y 

degredaciOn de proteínas regresaron a los niveles de control -

cuando los músculos son incubados con aminoácidos. Este efecto 

parece ser debido primariamente a los aminoácidos de cadena rarni 

ficada. La temperatura tiene poco efecto sobre la síntesis de 

prote1nas, pero elevando la temperatura en un baño de 36 a 39ºC. 

aumenta la tasa de degradación de prote1nas en un 40% de diafra~ 

mas aislados. 

Es de particular inter~s que el trabajo inducido por la es­

tirnulaciOn eléctrica de m6sculo diafragmático aislado retarda la 

velocidad de la degradación proteica y que el trabajo de hiper-­

trofia compensa la p~rdida de la masa muscular del soleo de la -

rata posterior a 6 dias de desnutriciOn. (42). 
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FIGURA No. 13 

CICLO DE AMINOACIDOS DE CADENA RAMIFICAD.!\. 

ALANINA 

.HIGl\DO SANGRE MUSCULO 

Gluc6geno\ 

(Glucosa Glucosa Piruv 

Piruv Alanina Alanina-~ 
/ 

Urea -NH 2 -NH
2 

Valina Valina ~ 
Proteina Leucina Leucina CO 

Isoleuc Isoleuc 2 

'-Prote1na 

(42) 
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ESTUDIOS CLINICOS: 

Es un estudio hecho por Aurora N. y Rochester D. (43} en el 

que midieron las dimensiones del mQsculo diafragmático, peso del 

corazón y peso corporal en la necropsia de 33 sujetos previamen­

te sanos y de 37 pacientes con una variedad de enfermedades, ex­

cluyendo la enfermedad pulmonar crónica, obesidad y estados ede­

matosos. (los sujetos previamente sanos murieron sObitarnente). 

Un subgrupo de éstos fueron j6venes atléticos. Los pacien-­

tes murieron de una a varias semanas de hospitalización. 

Algunos tuvieron peso corporal normal en el momento de la -

muerte, en otros el peso corporal fue menos del 85% ideal. Los -

resultados se resumen en la tabla 2. Se puede observar que tanto 

la masa muscular diafragmática como el peso del coraz6n vari6 

con el peso corporal, pero los cambios en la masa muscular dia-­

fragmática fueron más importantes. Así, los hombres j6venes atl! 

tices tuvieron más y los de bajo peso menos masa muscular dia- -

fragmática que los sujetos normales o pacientes con peso normal. 

Tanto el área como el espesor del m6sculo diafragmático ca~ 

biO en paralelo con la masa muscular, en forma tal que en cerca_ 

de la mitad, el aumento o disminución de la masa fue contribuida 

por el correspondiente aumento o disminución en el espesor, mie~ 

tras que el resto fue debido a un cambio en el área muscular. Es 

tos autores también encontraron que la longitud. del mOsculo dia­

fragmático, medido del tend6n central a la periferia en los diá­

metros anteroposterior y transversal, fueron significantemente -

más cortos de lo normal. La razón de esto a\in no es conocida.(43}. 



TABLA No. 2 

PESO CORPORAL Y DIMENSIONES MUSCULARES DIAFRAGMATICAS EN HUMANOS* 

33 SUJETOS SANOS 

VARIABLE CON PESO NORMAL 

PESO CORPORAL (Kg.) 68 

PESO CORPORAL (% DEL IDEAL) 101 

MASA MUSC.DIAFRAGMATICA (g) 262 

ESPESOR MUSC.DIAFRAGMATICO (cm) 0.35 

AREA MUSC. DIAFRAGMATICO (cm2) 754 

PESO CORAZON (g) 327 

* Valores promedio 

p <: 0.005 

ATLE'rICO 

96 

141 

432 

0.45 

944 

444 

PACIENTES 

PESO NORMAL DESNUTRIDOS 

64 46 

99 71 

218 150 

0.32 0.26 

684 580 

313 281 

(3 8) 

"' .... 
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En pacientes con EPOC, la masa y el grosor del masculo dia­

fragm6tico varia con el peso corporal en una forma similar a la 

observada en pacientes sin enfermedad pulmonar crOnica. En pa- -

cientes con EPOC y peso normal, la masa muscular, el grosor dia­

fragm~tico y el area estuvieron dentro de limites normales, mien 

tras las 3 dimensiones estuvieron reducidas en pacientes con po­

co peso y EPOC (44). Thurlbeck describió una relación linear si­

milar entre el peso corporal y del diafragma en pacientes con 

enfisema. (45). 

Los cálculos basados sobre la presión inspiratoria máxima,­

factores geométricos y dimensiones del diafragma en la necropsia, 

sugieren que la fuerza máxima de la contracción del diafragma 

humano normal es de aproximadamente 1.3 kg/cm2. del área de sec­

ciOn transversal muscular y en pacientes desnutridos tienen alre 

dedor del 40% menos. (38}. 

Cuando la enfermedad muscular respiratoria de cualquier ca~ 

sa reduce la fuerza muscular respiratoria a menos de un tercio -

de lo normal y la capacidad vital a menos de la mitad de lo nor­

mal, es frecuente que desarrolle insuficiencia respiratoria hi-­

percapnica. 

Los pacientes desnutridos y con rniopatta tienen una rela­

ciOn rectil!nea similar entre la ventilaciOn voluntaria m~xima y 

la fuerza muscular respiratoria. El nivel maximo de ventilacif,n 

que pueden sostener por 15 min. es de aproximadamente 60% de la 

ventilaciOn voluntaria máxima. As!, cuando la desnutriciOn redu­

ce la fuerza muscular respiratoria disminuye la resistencia ven-
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tilatoria. 

Los datos de pacientes con miopatia sirven para ilustrar la 

relación entre la debilidad muscular respiratoria y la insufi­

ciencia respiratoria. No hay retenci6n de C02 cuando la fuerza 

muscular respiratoria cae al 50% de lo normal. Sin embargo, la 

Pa C02 se eleva después que la fuerza muscular respiratoria es 

menor del 50% de lo normal y la retención de C02 se hace clínic!l;, 

mente significativa cuando la fuerza muscular respiratoria es .m~ 

nos de un tercio o un cuarto de lo normal. (38). 

EFECTOS DE LA DESNUTRICION EN LA ESTRUCTURA Y FUNCION 

MUSCULAR. 

En ratas desnutridas existe reducciOn del 30% del consumo 

de ox1qeno por el diafragma, aislado en reposo, comparado con 

los controles, esto sugiere que la'. desnutrici6n reduce la capac.!_ 

dad oxidativa deL músculo, argumento apoyado por observaciones 

en donde la desnutrici6n reduio la actividad de varias enzimas 

necesarias para el metabolismo energ~tico. 

Las enzimas esoecialmente alteradas son: la fosfofructocina 

sa y hexocinasa en la vía glicolitica y la citratosintetasa, de~ 

hidrogenasa succfnica y otras deshidrogenasas en las v1as oxida­

tivas. Otros cambios incluyen awnento del calcio muscular y me-­

nor concentración intramuscular de los amino~cidos alanina, glu­

tamina·y glicina. (38). 

En resumen, la desnutrici6n reduce la síntesis de 9rote1nas 

y aumenta significativamente la degradación proteica. Es de inte 
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rás que la s1ntesis de l?rote1nas por. unidad de DNA o RNA rnuscu-­

lar permanece normal. As1, la reducci6n observada en la s1ntesis 

de prote1nas musculares es debida a la disminuci6n en la capaci­

dad de s1ntesis demostrada ~or pérdida de los ~cides nucléicos 

que median las instrucciones para la s1ntesis de prote1nas. 

La degradaciOn proteica en el músculo esquelético parece es 

tar relacionado a la activación de enzimas proteol1ticas, las 

catepsinas, en las células musculares. Esto ocurre en forma tem­

prana en la desnutrición y es m~s predominante en animales j6ve­

nes y menos en animales obesos gen~ticamente. 

Las alteraciones de la estructura muscular y bioquímicas 

consecuentes a la desnutrici6n est~n acompañadas por alteracio-­

nes en la contractilidad muscular. Los müsculos de pacientes 

desnutridos se fatigan m~s r§pidamcnte en respuesta a 30 segs. 

de estimulaci6n tetánica a 20 Hz., la tasa media de pérdida de 

fuerza para el grupo desnutrido está aumentado aproximadamente B 

veces comparado con los sujetos control. 

Resultados similares fueron obtenidos en pacientes con ano­

rexia nerviosa, a6n cuando la albllmina sérica fue normal. Y en -

sujetos obesos quienes experimentaron el ayuno, tuvieron anorma­

lida~es funcionales desarrolladas en un lapso de tiempo cuando -

los indices: antropométricos, creatinina-talla y proteinas sér!_ 

cas fueron normales. 

As!, las alteraciones en la contractilidad del mUsculo es-­

quelético pueden ser las manifestaciones m~s tempranas de desnu­

triciOn. (3B). 
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La velocidad de degradaci6n prote1ca muscular es triplicada 

por un p~ptido circulante encontrado en pacientes con sepsis o -

trauma. Estudios en ratas mostraron que leucocitos pirOgenos (i~ 

terleucina I) tienen un efecto similar. Los efectos de los leuco 

citos pir6genos sobre el músculo pueden ser bloqueados con indo­

metacina, la cual bloquea la s!ntesis de prostaglandina E 2 y 

con Ep 475 un irihibidor de la proteasa Thiol lisosomal. Cuando -

las ratas son inoculadas con Stre~tococcus pneumonia el peso cor 

peral, masa muscular esquel~tica y la tensiOn contractil por uni 

dad de músculo, declinan en 3 d1as. Estos cambios tambi~n son 

bloqueados por indometacina y por leupetin el cual inhibe la ca­

tepsina B, una enzima proteol1tica encontrada en el músculo. El 

acetaminofen reduce la fiebre en los animales infectados, pero -

no previene la pérdida y debilidad muscular. La elevaci6n de la 

temperatura también aumenta la velocidad de degradación ~roteíca 

en m6sculo aislado. Otras causas de alteraci6n de la función mus 

cular est~n relacionadas a deficiencias es9ecificas de hierro, -

potasio, magnesio y fosfato •. La hi9ofosfatemia inducida por una_ 

dieta ba;a en fosfato hace que el diafragma canino sea mfts sus-­

ceptible a la fatiga. (38). 
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DIAGNOSTICO DE LA FATIGA MUSCULAR RESPIRATORIA 

La fatiga del diafragma y otros mQsculos inspiratorios 9ro­

duce síntomas y signos reconocibles. Es precedida por cambios es 

pec!ficos en el electromiograma de los masculos inspiratorios y 

está caracterizado por p~rdida de la fuerza contractil muscular~ 

El diagnóstico de la fatiga muscular inspiratoria depende de es­

tas manifestaciones clínicas y fisiolOgicas. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Los síntomas prominentes de la fatiga muscular inspiratoria 

son: disnea e insuficiencia pulmonar. Los signos f1sicos, en Or­

den de apariciOn, son: Taquipnea, disminución del volumen co­

rriente, movimiento paradOjico hacia dentro del abdomen durante 

la ins~iraciOn (se observa meior con el paciente en ?Osici6n su­

~ina), y alternancia entre la respiraciOn abdominal y tor~cica. 

La retenciOn del C02 es una manifestaci6n tardía de la fati 

ga muscular inspiratoria. (21,23). Parte, o todo de esta secuen-­

cia se ha observado en voluntarios sanos o animales suietos a .1-

una resistencia inspiratoria severa, en pacientes sometidos a 

programa de retiro del ventilador, y en enfermos con debilidad 

muscular aguda respiratoria secundaria a enfermedad neuromuscu-­

lar. En infantes, la distorciOn de la caja tor~cica es prominen-· 

te y la fatiga diafragm&tica es seguida frecuentemente por apnea. 

Los médicos deben estar alertas al hecho de que la disnea -

Y la taquicardia son un reflejo de la fatiga muscular inspirato­

ria, corno de enfermedad del parénquima o v1as a~reas, tales corno 
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el asma, edema, embolia pulmonar, neurnon1a, atelectasia y fibro­

sis. 

En vista del retrazo de la recuperaci6n de la fatiga muscu­

lar inspiratoria, es importante diagnOsticarlo tempranamente an­

tes del inicio de la retenciOn del C02. 

La clave para el diagnóstico cl1nico de la fatiga muscular_ 

inspiratoria es el cambio en la presiOn abdominal durante la re~ 

piraciOn. Esto puede sentirse por la palpaci6n o deducirse por -

los desplazamientos de la pared abdominal. Normalmente, conforme 

el diafragma se contrae y empuia a las v1sceras abdominales, se_ 

eleva la presión abdominal y ésta es desplazada hacia afuera. En 

la posiciOn supina la rnayoria de los movimientos respiratorios -

son abdominales, con poco movimiento de la parrilla costal: no -

hay diferencia entre los hombres y las mujeres. En posición de -

pie, el movimiento de la parrilla costal es mayor. cuando el dia 

fragrna falla en su contracción o se contrae d~bilmente, la caida 

en la presi6n pleural producida por la contracci6n de otros -

músculos inspiratorios es transmitida a través del diafragma 

flaccido al abdomeh, con una caida de la presi6n abdominal y el 

desplazamiento hacia dentro del abdomen. Este signo ha sido des­

crito en la par~lisis diafragm~tica, cuando se presentan en for­

ma continua y en la fatiga diafragrn~tica cuando se manifiesta 

por periodos. Es· patognOmico de una fuerza inadecuada de la con­

tracci~n diafragm~tica. 

La palpación es necesaria ~ara excluir la contracciOn muse~ 

lar abdominal durante la inspiración, la cual también puede lle-
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varnos al desplazamiento inspiratorio paradOjico de la pared ab­

dominal. 

Otras manifestaciones de fatiga de los mOsculos respirato-­

rios son: el reclutamiento y desreclut.arniento del diafragma y 

otros músculos inspiratorios observado por movimientos inspirat~ 

rios abdominales alternando con movimientos que toman lugar pre­

dominantemente en la parrilla costal. 

Esto puede ser observado o palpado como una alteraciOn ct-­

clica de la presi6n abdominal (alternancia respiratoria). En an! 

males y pacientes con fatiga durante el retiro del ventilador, -

la bradipnea puede seguir a un periodo de respiraciOn superfi- -

cial r~pida, la cual en los animales precede a la muerte. 

La constelaciOn de respiraciOn superficial ráoida, movimie~ 

to parad6jico abdominal, y alternancia entre la parrilla costal_ 

y la respiración abdominal permite el diagnóstico cl1nico de la 

fatiga muscular inspiratoria.· (5). 

ELECTROMIOGRAMA: 

El electromiograma (E~G) del m6sculo esquel~tico experimen­

ta modificaciones características desde el inicio de una contrae 

ciOn isom~trica sostenida, cuando la fuerza desarrollada excede 

del 15% de su fuerza m~xima. Si la contracción es sostenida el 

mnsculo fallará despu~s de un período finito (Tiern90 11mite, - -

Tlim). (47), En el an~lisis electromiogr§fico (EMG) del m6sculo -

esquelético durante una contracciOn isornétrica y sostenida exis­

te un cambio del espectro EMG hacia frecuencias bajas y la ca1da 



69 

del espectro está directamente relacionada a la fuerza ejercida_ 

por el músculo. Estas modificaciones espectrales revierten con -

el reposo muscular. (49) 

Entre los músculos respiratorios, el diafragma es el de ma­

yor acciOn durante el ciclo respiratorio. Cuando el diafragma se 

fatiga, falla como un generador de presiOn. La electromiograf1a_ 

es la tácnica m&s cornnn para detectar la fatiga. (48). El análi-­

sis del espectro electromiogr&fico del diafragma, fue descrito -

por Gross y cols.(48), quienes encontraron que la velocidad y 

magnitud de los cambios en las frecuencias altas (H), ba;as (L) 

y su relaci6n (H/L) en el EMG de~ende de la fuerza desarrollada. 

Sin embargo, la evaluación de la fatiga por el EMG es esencial-­

mente cualitativa, puesto que no mide el grado de insuficiencia 

del músculo, pero indica si está réali~ando un trabajo fatigante. 

Bellemare y Grassino (47) encontraron que la fuerza desarro 

llada por el diafragma, contrayéndose intermitentemente, es insu 

ficiente para caracterizar su tiempo limite (fatiga) por lo que_ 

debe considerarse el tiempo del ciclo respiratorio aunada a la -

tensión desarrollada por el diafragma. 

El diagnóstico de la fatiga muscular respiratoria es de im­

p~rtancia clínica en los pacientes con insuficiencia respirato-­

ria, en forma ideal debe realizarse antes que los mGsculos sean 

incapaces de sostener la carga necesaria para la ventilación ade 

cuada. 

Las t~cnicas electrorniogr~ficas que se llevan a cabo por m~ 

dios confiables y no invasivos, muestran un cambio en el espec--
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tro del EMG. Estos cambios se detectan cuando la amplitud del 

componente de alta frecuencia (Hl disminuye exponencialmente con 

el tiempo y la amplitud del componente de baja frecuencia (L) 

aumenta gradualmente. Durante la fatiga existe reducciOn de la re 

laciOn H/L. como se observa en la figura 14 con diferentes gra-­

dos de Pdi max. 

Los cambios en el espectro del EMG durante la contracción 

muscular en la fatiga fueron postulados por Lindstrorn (50). La 

causa de los cambios en la velocidad de conducciOn de los mio90-

tenciales en la fibra muscular, está relacionada con el fluio 

sanguíneo inadecuado para la contracciOn muscular, propiciando 

la acurnulaciOn de productos intermediarios como el ~cido láctico 

con la concomitante ca1da del pH que aunado a las alteraciones -

electro11ticas alteran la propagación eléctrica en la su9erficie 

de membrana de las c6lulas excitables. 

Lieberman y cols.(51) produjeron fatiga en diafragmas de 

cerdos.Encontraron, aunado al desarrollo de la fatiga, una ca1da 

exponencial en la tensión máxima' que desarrolla el diafragma, al 
canzando un valor del 40% del máximo a los 10 min. El 40% de las 

fibras diafragmáticas fueron de contracción lenta, fibras rojas_ 

de oxigenaciOn rápida, las cuales se ha mencionado resisten a la 

fatiga. En los seres humanos es similar, explicando por qué el -

diafragma puede mantener una tensión del 40% del m~ximo más o me 

nos en forma indefinida. Para otros mnsculos esqueléticos con 

una proporción alta de fibras de contracción rápida y oxidación_ 

lenta, las fibras blancas, se fatigan más rápido que los múscu-­

los con una proporción alta de fibras rojas. La_velocidad del 



FIGURA No. 14 

RELACION DE LAS FRECUENCIAS H/L A DIFERENTES GRADOS DE 
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A: Cambios en la relación H/L del diafragma como una fun- -

ción del tiempo (ntimero de respiraciones) para diferentes valo-­
res de J;>di. 

B: Valores promedio ± 1 DE de la relación H/L puesta como_ 

una funciOn del n1'.1mero de respiraciones. 
Los datos fueron obtenidos con electrodos cut~neos. (48) 



72 

cambio en la relaciOn H/L diafragm4tica puede estar relacionada_ 

con el tipo de fibras que tiene el diafragma y la velocidad a la 

cual se fatiga. 

Groas y cols. (48], observaron que cuando el diafragma sos-­

tiene car9as mayores, la caída en la relaciOn H/L es más pronun­

ciada. Con cargas elevadas hay reclutamiento preferencial de las 

fibras de contracciOn rápida y mayor susceptibilidad a la fatiga. 

Esto produce mayor inclinaci6n en las curvas de H/L durante la -

contracciOn diafragmática intensa. 

A pesar de ciertas diferencias que existen entre los elec-­

trodos esofágico y cutáneo, los electrodos cutáneos son capaces_ 

de detectar las señales mioeléctricas del diafragma en forma con 

fiable y satisfactoria. Como este método no es invasivo y propo~ 

ciona evidencia de fatiga antes del agotamiento, tiene particu-­

lar utilidad para establecer el diagnóstico de -la fatiga rnuscu-­

lar respiratoria. 

El an~lisis del poder espectral es una herramienta Otil pa­

ra la investigaciOn cl1nica, no está disponible actualmente para 

el diagnóstico de rutina. Probablemente los refinamientos técni­

cos pronto harán posible obtener registros del espectro de los -

mQsculos respiratorios para el diagnóstico cl1nico precoz. 
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TRATAMIENTO DE LA FATIGA MUSCULAR RESPIRATORIA 

El primer paso para tratar la fatiga muscular, es el reposo. 

Lo racional para esta tera9ia es proporcionar un tiempo adecuado 

para la recuperaciOn de la membrana muscular de las anormalida-­

des que caracterizan a la fatiga de alta y baja frecuencia, y 

que se recuperen los almacenes de energ1a depletados. Aunque la 

recuperaciOn de la fatiga de alta frecuencia y la res1ntensis de 

fosfatos de alta energ1a, ATP y fosfocreatina ocurren ráµidamen­

te, (15) la recuperaciOn de la fatiga de baja frecuencia y la re­

s1ntesis de glucógeno toma muchas horas. Si los mGsculos inspir~ 

torios ·son sobrecargados, pueden estar sujetos a un tiµo de cam­

bio destructivo que ocurre en los rnasculos de los miembros agot~ 

dos. Por lo tanto, si se sospecha de fatiga de los masculos ins­

piratorios, el apoyo ventilatorio mecánico debe instituirse r~p~ 

darnente y mantenerlo por lo menos un m1nimo de 12 hrs. Al misnio 

tiempo, todos los factores contribuyentes tales como la hipofos­

fatemia, el inbalance de agua y electrólitos, infecciones, fie-­

bre y alteraciones nutricionales deben ser corregidas hasta que_ 

los m6sculos inspiratorios est~n en la mejor condición posible -

para reasumir su tarea ventilatoria. 

Algunos pacientes con enfermedad de las -·vias aéreas cr6ni-­

cas, tor~cica o neurornuscular exiben niveles intermedios de re-­

sistencia ventilatoria. Estos pacientes pueden sostener niveles_ 

ventilatorios de reposo o moderadamente aumentados por varios 

d1as, pero no indefinidamente. La terapia de reposo intermitente 

en estos pacientes puede ser completada usando ventilaciOn mecá-
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nica que ha demostrado alivio de la disnea y supresión de la ca~ 

tractilidad diafragm&tica. w. Marino y Cols. (52} estudiaron pa-­

cientes con insuficiencia respiratoria cr6nica, un grupo lo cons 

tituyeron 18 pacientes con enfermedad de la pared torácica o pul 

manar y otro de 17 sin enfermedad neuromuscular, se les determi­

nó intrahospitalariamente qué tipo de ventilación mecánica fue -

m~s adecuada, de acuerdo a su patolog1a, con presión positiva o_ 

negativa, y cada paciente recibió el apoyo mecánico respiratorio 

en su casa de 4 a 10 hrs. diarias con un promedio de 6 hrs. Oes­

pu~s de 6 semanas de tratamiento los enfermos mostraron mejor!a_ 

importante, con disminución de la PaC02, aumento de la presión -

inspiratoria m~xima y la presión espiratoria al igual que el vo­

lumen voluntario m~ximo. La actividad diaria de estos pacientes 

mejor6 en el 71%. Tabla (3), (60), por lo tanto el curso clínico 

de muchos de estos pacientes es estabilizado oor el uso de los -

ventiladores mecánicos por período entre 8 a 16 hrs. diarias. Es 

to es una forma de profilaxis. Es improbable que el desuso pro-­

duzca atrofia, ya que -estos p_acienres ejercitan sus mt1sculos ins 

piratorios al menos varias horas al d1a. El mecanismo de fatiga_ 

muscular respiratoria desarrollada lentamente no ha sido defini­

da. No es claro si hay eventos intramusculares no reconocidos 

los cuales comprometen la contractilidad muscular inspiratoria -

en una secuencia de desarrollo gradual o si la fatiga desarroll~ 

da lentamente es simplemente una función de la duración prolong~ 

da de la carga, as1, que la fatiga se desarrolla en base a los -

mecanismos previamente discutidos. Tambi~n parece comGn que haya 

una interacciOn entre el control neural y los mecanismos de fati 



TABLA No. 3. 

EFECTO DEL APOYO MECANICO INTERMITENTE EN 

LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA. 

75 

VARIABLE PREVENTILACION POSTVENTILACION 

PaC02 

Pimax 

PE 

VVM 

s4±s torr 

20±17• 

37:!:31 * 
21±10 

MEJORIA EN LAS ACTIVIDADES DIARIAS 71% 

*Expresado como% de lo esperado. (52). 

43±3 torr 

45±23• 

49±31• 

45:!:20• 
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qa muscular en pacientes con niveles intermedios de resistencia 

ventilatoria. (13). 

TRATAMIENTO 

XANTINAS: 

Existen cuatro regiones potenciales donde las drogas pueden 

influenciar el acoplamiento excitaci6n-contracci0n o alterar la 

superficie de membrana µara desarrollar una mayor tensión. Una -

de ellas es alargar el potencial de acciOn de la superficie de -

membrana para permitir que ocurran m~s eventos tubulares; por 

ejemplo: a nivel experimental, en un medio ambiente bajo en clo­

ro las fibras musculares de marn1fero tienen un potencial de ac-­

ciOn más largo, meiorando el acoplamiento excitación-contracci6n. 

La segunda región se encuentra en el potencial de la membrana 

que invade al sistema T y se propaga oor toda la unidad motora.­

Existe una débil uniOn entre estas dos regiones (la membrana su­

perficial y la membrana del túbulo T) relacionadas con la despo­

larización que ocurre en el sistema T como resultado del poten-­

cial de la superficie de membrana. Podría desarrollarse una dro­

ga que actOe en esta regiOn. En la tercera región, entre los t6-

bulos T y el ret1culo sarcoplasmico, existe hasta el momento po­

co conocimiento concerniente con este mecanismo de excitaci6n. -

La hipótesis de mayor aceptación es la relacionada con movimien­

to de qarga dependientes de voltaje con un umbral especifico, re 

sultando una relaciOn de forma sigmoíde entre el potencial de ac 

ciOn del tdbulo T y la cantidad de cargas dependientes de volta­

je las cuales se mueven dentro del retículo sarcoplasmico. Este_ 
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movimiento de cargas puede ser detectado y medido, esta asociado 

con la cantidad de calcio liberado del ret!culo sarcopl~smico. 

Definitivamente existen drogas que operan en esta regiOn del -

rnGsculo y parecen potenciar la contracciOn reducida. 

Hay gran interés si la cafetnay la teofilina tienen alguna_ 

influencia en estos movimientos de cargas y la cascada de acopl~ 

miento excitaciOn-contracciOn. La cuarta regiOn es la más impor­

tante, se encuentra en la membrana sarcoplásmica que corre en 

paralelo con la miosina. Esta regiOn afecta la fuerza de la con­

tracciOn muscular por la liberaciOn y captaci6n de calcio a ni-­

vel de las miofibrillas •. La liberación y captación del calcio 

del ret!culo sarcoplásmico determina qué nivel de éste reacciona 

r& con la troponina para iniciar el evento contráctil. (56). 

Trabajos recientes sugieren que la captaciOn de calcio es 

inhibida por la cafe1na, esto puede ser el mayor efecto de las 

xantinas. Sin embargo, otros autores proponen que estas drogas 

afectan la corriente del calcio espec!fica que permite acumular_ 

calcio cerca de la capila (estructura entre el art!culo sarco- -

plásmico y el sistema T). Es en esta área cr!tica que la salida_ 

del calcio (llamado calcio disparador) produce una gran libera-­

ciOn de calcio muscular el cual está comprometido en el proceso_ 

de acoplamiento excitaciOn-contracción. {56}. 

Por muchos años las metilxantinas, particularmente la amino 

filina; han tenido importante papel en el tratamiento de la obs­

trucciOn de las v!as a~reas. Estas drogas generalmente han sido 

1sadas ~or su efecto estimulante sobre el sistema nervioso cen--
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tral y su efecto sobre el masculo liso bronquial. Aunque la am.i­

nofilina causa broncodilataci6n en pacientes con obstrucciOn re­

versible de las vfas aáreas, existe evidencia que parece indicar 

que este efecto no es tan importante como se pensO previamen-

te. (57). 

l En estudios recientes se ha demostrado que las propiedades_ 

mec~nicas de los pulmones de los seres humanos normales, no se -

alteran despu~s de la administración intravenosa de aminofilina, 

mientras que la inhalación de compuestos Bl o congeneres de la -

atropina producen clara broncodilataciOn. La mejorta observada -

en la obstrucción de las vtas a~reas posterior a la administra--

ciOn de la aminofilina, puede no estar correlacionada con los 

cambios en la concentración de la arninofilina s~rica o la caneen 

traciOn de la aminofilina base. 

No hay duda, que la aminofilina es Otil en la obstrucción -

de las vías a~reas: sin embargo, existe la consideración que ~s­

ta puede ser debida a otros mecanismos diferentes que la bronco­

dilataciOn, tal como una mejorra en la contractilidad de los - -

masculos respiratorios. En preparaciones aisladas, las xantinas_ 

han demostrado que aumentan la contracción del músculo esquel~t! 

co m§s que por la estimulaci6n el~ctrica directa o indirecta .(58) 

Viires y cols. (59) demostraron en preparación de fibras día 

fragmáticas aisladas que la teofilina a concentraciones de 15 

mg/l aumentan la contractilidad diafragmática. 

En sujetos normales, la aminofilina tiene potente acciOn ª2. 

bre la contactilidad diafragmática con niveles s~ricos de 15 a -
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18 mg/1. Esta acciOn fue observada durante la contracciOn volun­

taria del mGsculo diafragmatico fresco (no fatigado). La fig. 15 

muestra la .relaciOn entre la actividad eléctrica del diafragma -

(Edil y la presiOn trasdiafragmatica antes y despu~s de la admi­

nistraciOn de aminofilina durante un esfuerzo respiratorio gra-­

duado a una longitud aiafragmatica fija (contracci6n isom~trica" 

se observ6 un aumento del 10 al 15% de la presión trasdiafragmá-

tica. (57). 

La aminofilina tiene efecto ben~fico sobre la fatiga dia- -

fragm4tica, retrazando su aparición cuando se administr6 previo_ 

al inicio de la fatiga. Fig.(16) y mejoro la presiOn transdia- -

fragm~tica en el diafragma fatigado, Fig. (17) mejorando la venti 

laciOn minuto. (57). 

Otra de las caracter1sticas de la droga es que mejora las -

propiedades contráctiles del diafragma en presencia de hipoxia 

severa y en acidosis hipercápnica, c~mo se observa en ocasiones_ 

en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda. (60). 

En pacierites con insuficiencia respirator.ia cr6nica la teo-

filina tiene una acciOn potente y de larga duración sobre la fa­

tiga diafragmática, aumentando la contractilidad. Esto fue evi-­

denciado por Murciano y cols. quienes administraron 13 mg/kg/d1a 

v!a oral a pacientes con enfermedad 9ulmonar obstructiva cr6nic~ 

por espacio de 30 d!as. Los resultados se valoraron 9or medio de 

la espirometria con los siguientes paratnetros: volumen Espirato­

rio Forzado en un minuto (VEF1 ), capacidad vital forzada (CVF),­

Flujo Medio Espiratorio M:iximo (FMEM) y Capacidad Residual Fun--



FIGURA No. 15 

ACCION DE LA AMINOFILINA EN LA PRESION 

TRASDIAFRAGMATICA 

100 

75 

~ 

~ 50 

!. 
:!! 25 

?::>""'";'", .. 

__ -& 
o----

10 20 
Edl ["Edic!'i'] 

O AllDronLIJIA 
e COftROL 

30 

_____ .o 

40 

Relación entre la actividad el~ctrica del diafra~ 

ma (Edi) y la presiOn trasdiafragmática durante la con 

tracción voluntaria isométrica del diafragma. 

Edi es expresada corno el porcentaje de la Edi ob­

tenida a capacidad pulmonar (Edi CPT). (57). 

80 



FIGURA No.16 

ACCION DE LA AMINOFILINA EN LA FATIGA 
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CURVAS DE PRESION FRECUENCIA ANTES DE LA FATIGA (CIRCULO$ -

NEGROS).Y CINCO MINUTOS ANTES DE LA FATIGA (CIRCULOS BLANCOS).­

La presión trasdiafragm~tica (Pdi) es expresada como un porcent~ 

je de la Pdi obtenida antes de la fatiga con estirnulaciOn a 100 
Hz. (57). 



FIGURA No. 17 
ACCION DE LA AMINOFILINA EN EL DIAFRAGMA 
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Efecto de la administración de aminofilina en la presión 

trasdiafragm4tica con estimulaciOn a 20Hz posterior a la fatiga. 

El tiempo es expresado en minutos. Pdi es expresada como un 

porcentaje del valor obtenido antes de la fatiga con estimula- -

ciOn de.100 Hz. Los datos se obtuvieron cuando se administr6 la 

aminofilina (6 mg/Kg en 10 min) posterior a la fatiga. (57). 
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cional (CRF). Las mediciones valoradas a los 7 y 30 días del es­

tudio observaron un nivel plasmático de teofilina similar, 12.9 

y 13 mg/1 respectivamente. Las medidas espirornétricas fueron si­

railares en las dos fechas. Los resultados se grafican en la Fig. 

18 , donde se observa una rnejoria del 30%, tanto en el VEF1 y -

la CRF, sin significancia del FMEM y de la CRF. Los dos primeros 

par&metros dependen de la contractilidad diafragm~tica más que -

de las resistencias pulmonares, a diferencia de las dos Ultimas 

que son influenciadas ~rirneramente por las resistencias de las -

v1as aéreas. (61) 

Las metilxantinas tienen una acción aparentemente directa -

sobre el mUsculo, aumentan el calcio libre intracelular que a su 

vez eleva la capacidad de activación de las prote1nas contrScti­

les, las cuales producen una respuesta de contracción potenciada. 

El calcio puede derivar de almacenes intracelulares o puede en-­

trar a la célula durante el potencial de acciOn o tener ambas 

respuestas; sin embargo, se ha demostrado que, en presencia de 

bloqueadores del calcio (verapamil) se suprime al efecto poten-­

ciador de la aminofilina sobre la actividad contr~ctil. Se ouede 

inferir que la acciOn del bloqueador puede: inhibir la penetra-­

ciOn de la arninofilina a trav~s de la membrana celular o reducir 

la transferencia del calcio por el sarcolema. (62). 

En apoyo a la teoría antes mencionada, se demostrO que la 

aminofil~na no aumenta la contracciOn de las fibras musculares 

esqueléticas en soluciones libres de calcio. Esto sugiere que la 

arninofilina produce un influjo de calcio hacia el interior de la 



FIGURA No.18 

ACCION DE LA TIOFILINA EN LA CAPACIDAD 

PULMONAR 
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célula muscular a través de canales lentos del calcio, un efecto 

que puede ser mediado por inhibici6n de receptores de adenosi- -

na. [63 l 

El aumento de la respuesta vent~latoria al estimulo hip6xi­

co después de la aminofilina puede, al menos en parte, reflejar_ 

el efecto de la droga la contractilidad de los mOsculas respira­

torios m~s que en efecto sobre el centro respiratorio. Las xant!_ 

nas se han considerado durante un largo periodo como estimulan-­

tes del centro respiratorio; sin embargo, Aubiers y cols. han d~ 

mostrado en perros que niveles plasmáticos por arriba de los te­

rapEuticos (30 mg/l) no tienen efectos apreciables sobre el mane 

jo respiratorio central de la constractilidad diafragmática. (64) 

Uno de los mecanismos propuesto ~ara aumentar la contracti­

lidad diafragm~tica se ha relacionado con la capacidad de las me 

tilx.antinas para inhibir la fosfodiesterasa nucleOtido c:í.clica,­

alterando el metabolismo del l\MPc. Lo cual puede favorecer la 

transmisión neurornuscular. Kramer y cols. demostraron que eL me­

canismo de acción por el cual las xantinas aumentan la tensión -

contráctil del diafragma de ratas, no parece estar relacionado -

al metabolismo nucleótido c1clico. (60). 

La acidosis parece ser un factor determinante en la fatiga_ 

disminuye la contractilidad diafragm&tica, por el aumento de hi­

drogeniones que tienen un efecto directo sobre el aparato con-­

tráctil, interfiriendo con la uni6n del calcio a la troponina; -

adem~s interfiere con la cagac~dad del retículo sarcoplásmico p~ 

ra unir el calcio. La aminofilina aumenta el pH intracelular, 
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resultando directo de un sistema de transporte de hidrogeniones_ 

estimulado por el calcio en la membrana muscular. Este puede ser 

el mecanismo de protecciOn de la aminofilina contra la fatiga 

diafragmlitica. (60). 

Se ha observado utilidad de las xantinas en la fatiga de 

baja frecuencia, principalmente entre 10 y 20 Hs. Este fenómeno 

es de interés, puesto que, las frecuencias de disparo del nervio 

fri§nico varían entre 5 y 20 Hz. a nivel máximo de ventilaci6n.(64) 

La aminofilina a niveles terap~uticos produce discreto au-­

mento en la frecuencia cardiaca, reduce el tiempo de eyecci6n 

del ventrículo izquierdo, acorta el tiempo de contracción isovo­

lum~trica acorde con un. aumento de la fuerza contráctil y provo­

ca disminuciOn en la precarga. Lo anterior aumenta el gasto car­

d1aco: simultáneamente, la aminofilina produce vasodilataciOn p~ 

riférica. Estos dos fenómenos aumentan la perfusiOn muscular, la 

cual, por si misma, puede afectar el funcionamiento diafragmSti­

co. (Fig. 19). Sin embargo, en individuos normales, esta eleva-­

ciOn en el gasto cardiaco generalmente es breve y puede seguir -

por una caida del nivel inicial, de igual manera el aumento del 

flujo sanguíneo periférj.co se acorta. Ademfis, el flujo sanguíneo 

a trav~s del diagrama es disminuido durante la contracciOn espo~ 

t~nea normal como en otros músculos, probablemente es reducido -

por la fuerza de contracciOn, que es elevada y est~ en relaciOn_ 

con los.niveles plasrn~ticos de aminofilina. Por lo tanto, aunque 

los cambios de la función muscular pueden ser modificados por el 

efecto cardiovascular de la droga, probablemente esto es poco 
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significante en comparaciOn a su acciOn directa sobre la contrae 

ciOn muscular.(64) 

EFECTOS DEL TRATA~IENTO NUTRICIONAL. 

Los masculos, la masa corporal y las manifestaciones inmun2 

lógicas generalmente se recuperan con nutrición adecuada durante 

3 a 6 semanas. La función de los rnasculos Fespiratorios puede 

ser mejorada con la realimentaciOn. Kelly y cols.(39} estudiaron 

un grupo de 29 9acientes con desnutrición aguda, durante el pe-­

r!odo de nutriciOn. En 21 de estos enfermos, la masa celular cor 

peral awnentO en varias semanas y disminuyo en los a restantes.­

La presión inspiratoria m4xirna aumento en forma significativa de 

39 a 52 cmH20 en el primer grupo y no cayO en forma apreciable 

en el segundo grupo. Los cambios en la presión inspiratoria de -

los 29 pacientes correlacionaron con los cambios en la masa celu 

lar corporal. Golber y Odessey(41) estudiaron ratas sometidas a 

ayuno por 3 días que fueron realiment_adas posteriormente, se re!!_ 

taur6 a valores control la s1ntesis y degradación de proteínas -

dentro de las primeras 24 horas. Lelsen y cols. (40) sometieron a 

un grupo de Hmasters a 4 semanas de desnutrición, seguido por 4 

semanas de realimentación. Aumento el peso corporal substancial­

mente al igual que la fuerza contráctil del mtisculo diafragmáti-

ca. 

La .nutrición aumenta la carga de trabajo a los mtisculos re~ 

piratorios por 2 mecanismos: aumento en el control respiratorio -

neural y aumento en la tasa metabOlica. 
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En sujetos normales que fueron alimentados con glucosa para 

propor.ciOnar aproximadamente 500 Kcal/d1a durante 7 a 10 días, -

la ventilaciOn minuto, el consumo de oxigeno y la producción de_ 

C02 disminuyeron en 20%(53). La ventilación en reposo, estimada_ 

por el flujo inspiratorio medio, disminuyó en grados compara­

bles. Resultados similares fueron obtenidos en voluntarios norma 

les quienes rec~bieron 550 Kcal/d1a de arninaacidos por el mismo_ 

periodo (54). La adiciOn de aceite de soya a la infusión de ami­

noacidos para proporcionar 1100 Kcal/dia, previno cualquier anor 

rnalidad ventilatoria. La respuesta ventilatoria a la hipoxia di~ 

minuyO en m~s de 50%, pero la respuesta ventilatoria a la hiper­

capnia no fue afectada (55). Con la realimentación la respuesta_ 

a la hipoxia retorno a la normal en 5 a 7 d1as, y la infusión de 

aminoácidos a sujetos normales alimentados solo con glucosa por_ 

una semana restaur6 la ventilación minuto, el manejo vcntilato 

ria y la tasa metab6lica a lo normal dentro de 4 horas (53). 

Bajo algunas circunstancias, el aumento en la Producción de 

C02 consecuente a la nutrición puede precipitar la insuficiencia 

respiratoria. Esto no ocurrió en un grupo de pacientes estables 

con EPOC y a6n en un grupo con hipercapnia previa. Sin embargo,­

la hiperalimentaciOn parental total puede aumentar la producción 

de C02 de un 50 a 60% en pacientes críticamente enfermos (54). -

Varios reportes describen pacientes que han experimentado insuf ! 

ciencia respiratoria o retención de C02 cuando se proporcionaron 

m&s de 2,000 Kcal/d!a de carbohidratos. Los efectos de una pro-­

ducciOn elevada de C02 inducida por carbohidratos es más proble­

ma en pacientes con debilidad muscular inspiratoria y con aumen 
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to del trabajo respiratorio, pero puede tambi~n afectar a pacie~ 

tes con ventilaciOn mec~nica si el volumen corriente y la fre- -

cuencia respiratoria no son ajustados para compensar el aumento_ 

de los requerimientos ventilatorios. Adem~s, el aumento en la 

producciOn de C02 puede ser disminuida con el aporte del 50% de 

los requerimientos calOricos no prote1cos con grasa. Adn no hay 

resultados que mencionen rnejor1a definitiva de la fatiga muscu-­

lar con el tratamiento nutricional. (38). 

ENTRENl\MIENTO DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS: 

Los rn6sculos respiratorios, como otros m~sculos esquel~ti-­

cos pueden aumentar su fuerz~ en respuesta a un entrenamiento 

adecuado, (65) 

La fuerza y la resistencia de los mfisculos deriva de las ca 

racter1sticas independientes estructurales y bioquimicas. La - -

fuerza es primariamente una funci6n del nümero de elementos con­

tr~tiles o miofibrillas, mientras que la resistencia es una fun­

ciOn de la densidad capilar, densi"dad mitocondrial, presencia de 

mioglobina y capacidad enzim~tica oxidativa. El entrenamiento 

para fuerza aumenta el nú.mero de miofibrillas en una c~lula mus­

cular, mientras que el entrenamiento para resistencia aumenta la 

circulaciOn muscular y el metabolismo oxidativo. Asi, en sujetos 

normales, la fuerza o resistencia muscular respiratoria puede 

ser aUJl!entada por el entrenamiento, inde~endiente uno de otro(GSi 

En suietos normales, la fuerza y resistencia muscular resp!_ 

ratoria puede ser aumentada por un entrenamiento apropiado. 
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Leith y Bradley (66), estudiaron tres grupos de voluntarios 

adultos jóvenes al inicio y al final de un intervalo de 6 serna-­

nas. El grupo control no recibió entrenamientor los entrenados -

para fuerza practicaron maniobras inspiratorias y espiratorias 

estaticas maximas (contra v1as a~reas cerradas), cada maniobra -

fue sostenida por 3 a 5 seg. con repeticiones hasta un total de 

30 min. Los entrenados para resistencia, ventilaron en reposo 

hasta el agotamiento 3 a 5 veces, con intervalos de recuperaci6n. 

Las sesiones duraron de 45 a 60 rnin. La ventilación consistió en 

hipernea norrnocapnica (Ventilación Voluntaria Maxima). Ambos gr~ 

pos se ejercitaron 5 d1as a la semana por 6 semanas. 

La fuerza muscular respiratoria fue estimada del promedio -

de la presión inspiratoria est~tica m~xima (Pimax) y la presión_ 

espiratoria {PEmax) medida en la boca. La resistencia de los - -

mtlsculos respira torios fue valorada de la VV?-1 y de la fracción -

de la VVM que puede ser sostenida por 15 seg. (VSM). El grupo 

control no tuvo cambios en la fuerza muscular respiratoria (FMR), 

VVM o VSM. Los entrenados para fuerza experimentaron aumento en 

la FMR en un 15% que fue uniformemente distribuida entre los gr~ 

pos musculares inspiratorios y espiratorios. Este grupo no tuvo_ 

cambios significantes en la VVM o VSM. La CPT y la CV aumentaron 

en forma significativa (4%) pero en pequeña cantidad, solo el 

cambio en la CPT fue estadísticamente significante comparada con 

los otros grupos. En contraste, los entrenados para resistencia_ 

aumentaron en 15% su VVM y VSM, pero no experimentaron cambios -

en la Ft>lR (Tab. 4). Los resultados obtenidos por Delhez y cols.(65), 

Keens y cols. (67) para el entrenamiento de fuerza y resistencia, 
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TABLA No. 4 

RESPUESTA MUSCULAR VENTILATORIA AL ENTRENl\MIENTO 

CONTROL FUERZA RESISTENCIA 

FUERZA A CRF 

PEmax 4:!:6 57:!:9 10:!:9 

Pimax -2:!:6 54:!:16 9:!:13 

VOLUMEN PULMONAR 

CPT o.1:!:i.3 4.6:!:1.4 l. 9:!:0. B 

cv -o.J:!:2.2 3.6:!:0.B J.1:!:1.2 

CAP. VENT. SOSTEN. 

VVM 4.5:!:1.5 J.a:!:i.5 15:!:5.o 

VSM 15 seg. 0.8:!:4.0 2.0:!:0.1 14:!:4. 7 

Los valores son L\. % ,¡, os. (66) 
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respectivamente fueron similares. Tabla S. 

Cuatro grupos de investigadores han usado m~todos de entre­

namiento muscular respiratorio en pacientes con enfermedades pu! 

manares y neuromusculares. Los resultados de estas investigacio­

nes se resumen en la tabla 6. Lecoq y cols. demostraron que el -

entrenamiento para fuerza aumentó la FMR en pacientes con tuber­

cülosis o EPOC. La Pimax aumentó 50% m&s que la PEmax. El efecto 

sobre las resistencias ventilatorias no fue valorado y no hubo -

cambios en la capacidad vital (CV) o el volumen espiratorio for­

zado en un segundo (VEF1 ). Keen y cola. usaron la forma de -

Leith-Bradley para el entrenamiento de resistencia y mejorar la 

funciOn muscular respiratoria de adolescentes y adultos jóvenes_ 

con fibrosis quística. Las pruebas funcionales basales indicaron 

que la cv, el flujo espiratorio y la VVM estaban reducidas a la 

mitad de lo normal. El entrenamiento especifico de resistencia -

muscular respiratoria por 4 semenas, aumentó en promedio la VVM_ 

en 33%, VSM 47%. No se aclar6 si el efecto del entrenamiento tu­

vo una meseta a las cuatro semanas o si pudo haber sido mayor 

aGn con un período de entrenamiento m~s prolongado. Keen y cols. 

no reportaron informaci6n sobre lo sucedido posterior al cese 

del entrenamiento en estos pacientes, pero en los sujetos norma­

les, la mitad del aumento en la VSM desapareció 4 semanas des- -

pu~s de cesar el entrenamiento y la VSM retornó a niveles basa-­

les al año. 

Los adultos con EPOC también pueden mejorar su resistencia_ 

muscular a trav~s de un entrenamiento espec!fico. En un grupo de 



TABLA No. 5 

EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO MUSCULAR EN SUJETOS 

NORMALES 
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AUTOR REGIMEN RESULTADOS 

Leith - Bradley FUERZA FMR t 55% 

Delhez y cols. FUERZA FMR t 27% 

Leith Bradley RESISTENCIA VSM t 19% 

Keens y cols. RESISTENCIA VSM 22% 

(67) 
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TABLA No. 6 

EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO MUSCULAR RESPIRATORIO 

REFERENCIA 

Lecoq y cols. TBP, EPOC. FUERZA Pimax 1 50% 

Ph~ax t 34% 

Keens y cols. Fib.Qu1stica RESISTENCIA VVM t 52% 

Andersen y cols. EPOC. RESISTENCIA Resistencia rna-
xirna tolerada 

t 410% 

Groas y cols. Cuadripl~jicos RESISTENCIA 113.35% 

FUERZA t. 27.12% 
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pacientes que tuvieron EPOC severa de larga evoluciOn, Anderson 

y cols.(68), usaron resistencias externas progresivas como una_ 

técnica de entrenamiento. En 4 semanas el nivel de resistencia -

tolerada se triplic6; en 8 semanas aumentó casi 7 veces. Concomi 

tantemente, la resistencia tolerada por los pacientes aument6 de 

0.5 a 11 minutos. El promedio de edad de estos pacientes fue de 

59 años, pero ni su funciOn pulmonar de base ni los efectos del_ 

entrenamiento de resistencia sobre la VVM o la VSM fueron confir 

mados. Los pacientes con cuadriplejia secundaria a lesiOn medu-­

lar demostraron aumento de la resistencia y fuerza de la muscula 

tura respiratoria cuando se sometieron a entrenamiento. 
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CONCLUSIONES 

1.- Los müsculos respiratorios constituyen una bomba vital7 la -

disfunciOn de éstos adquiere importancia cl1nica por la ins~ 

ficiencia ventilatoria que cursa con elevada morbimortalidad. 

2.- La fatiga muscular respiratoria ocurre cuando el esfuerzo r~ 

querido para la inspiraciOn excede a la capacida~ de los - -

mdsculos para sostener la ventilaciOn adecuada. 

3.- Los diversos factores metabólicos como por ejem~lo: acidosis, 

hipofosfatemia, deficiencia de hierro, potasio, magnesio y 

la desnutriciOn se combinan para comprometer la funciOn de 

los músculos respiratorios. 

4.- La acidosis intracelular tiene efecto directo sobre el proc~ 

so contráctil, ya que reduce la utilización de la energía y 

altera el acoplamiento excitaci0n-contracci6n. 

S.- El diafragma es el principal rnGsculo inspiratorio, por esta 

raz6n la fatiga muscular lo afecta en mayor grado. 

6.- El electromiograma proporciona un medio objetivo para detec­

tar la fatiga muscular, y en particular la del diafragma, 

adernSs de cuantificar la velocidad de su desarrollo. 

7.- El an~lisis del espectro EMG, puede detectar confiablemente_ 

la fatiga diafragm~tica antes de que el diafragma falle como 

generador de presión. 

8.- La fatiga de baja frecuencia es de lenta recuperación compa­

rada con la de alta frecuencia, y contribuye a la insuficie~ 
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cia respiratoria en los pacientes con enfermedad pulmonar. 

9.- Los signos cl!nicos que indican la presencia de fatiga mus­

cular incluyen: disnea, taquipnea, movimiento parad6iico 

del abdomen durante la inspiraciOn y alternancia entre la -

caja tor~cica y la respiración abdominal. 

10.- La retenciOn de C02 es una manifestaciOn tardía de la fati­

ga muscular respiratoria. 

11.- La fuerza de los músculos respiratorios puede ser probada -

determinando la presiOn inspiratoria maxima desarrollada du 

rante la inspiración con las v1as aéreas cerradas. 

12.- El tratamiento de la fatiga muscular respiratoria incluye -

el reposo de los músculos por medio de la ventilaci6n mecá­

nica, con un minimo de 12 hrs., una vez corregida la causa 

precipitante. 

13.- El entrenamiento adecuado de los m~sculos respiratorios en 

la insuficiencia respiratoria cr6nica mejora la fuerza y re 

sistencia muscular del is al 50%. 

14.- El entrenamiento específico para fuerza aumenta: capacidad_ 

vital, capacidad pulmonar total y la fuerza muscular venti­

latoria. 

15.- El entrenamiento especifico para la resistencia aumenta: la 

capacidad para sostener la ventilación, ventilación volunta 

ria m~xima en 15 segundos¡ aumenta la proporci6n de las fi­

bras resistentes a la fatiga del diafragma. 

16.- Las xantinas tienen acción directa sobre las propiedades 
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contr~ctiles de las fibras diafragmátic~·s,_ lríejo~a. la con- -

tracciOn y disminuye la susceptibilÍdad a la ·fatiga, 

17 .- La teofilina tiene efecto potente y ·ae larga_ duraCiOn sobre 

la fuerza diafragmática, disminuye la fat19a muscular en p~ 

cientes con EPOC. 

18.- La acción de la aminofilina no se ve alterada por la hipo-­

xemia o la acidosis respiratoria. 

19.- En la insuficiencia respiratoria aguda y crónica está indi­

cada la administración de aminofilina. 

20.- La dosis inicial de arninofilina es de 6 rng/kg, dosis de man 

tenimiento de 0,6 a 0.9 mg/kg/hora. 
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