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_ INTRODUCCION

Los'?ulmones y sus enfermedades tradicionalmente han sido_
de interés en los m&dicos, y comparativamente las alteraciones

de los msculos inspiratorios han recibido poca atencibn,

Es sorprendente que esto haya sucedide, cuando ya los anti
guoe griegos hablian considerado al diafragma como el centro del
alma . (PHRENES) relacionado con las emociones, deseos y Sensacio
nes tanto nlacenteras como dolorosas(l). De este pensamilento -

obhtuvieron su nombre los nervios f£ré&nicos.

¢Fallan los msculos respiratorios de la misma manera como
lo hace el corazén?. Esta pregunta tiene al menos medic siglo -
de formulada por Killick (1935). Desde entonces ha crecido la -
espectacién de la funcibn comc bomba de estos msculos. Es a -
partir de hace poces lustres que el inter&s 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 6rganc intercambiador de gases —-los pulmones—, y una -
bomba que ventila los pulmones. La bomba comprende la pared to-
récica, los mGsculos respiratorios gue la desplazan, los cen- -
tros del sistema nervioso ¢ue controlan los misculos ¥y los ner-

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

La funcién globél de los misculos respiratorios es la de -
mantener niveles adeguados de ventilaci®n pulmonar para las ne-
cesidades metabblicas del organismo, gue se ven seriamente afec

tadas durante la fatiga. Este es un factor Importante en la g&-
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nesis o ekacerhaciﬁn'de'la_insuficiencia regpiratoria en pacien-

tes con enfefﬁeda@es pulmonares (4} .

Es importénté para fines de la revisibn diferenciar la debi
1id§d'de la fatiga muscular respiratoria. La primera es la inca-
pacidad para generar fuerza del mGsculo fresco, generalmente es-—
ta disminucidn de la fuerza es consecuencia de la pérdida del ta
mafio de la fibra. La segunda se origina como resultado de la ac-

tividad muscular previa,

El propbsito de la revisitdn es enfocar, la atencibn sobre -
los mfisculos gue mueven la bomba respiratoria, tan vital como lo
es el coraz&tn, que pueden ser insuficientes por las mismas razo-—

nes,



DEFINICION DEI. PROBLEMA:

La'insuficiencia respiratoria aguda y crénica es causa im--<
portante de ingresos a las Unidades de Terapia Intensiva. Cursa_
con elevada morbimortalidad y en la mavoria de los casos reqguie-
re de asistencia respiratoria lo que representa gran costo para__
los hospitales. La fatiga muscular en veces es el factor precipi

tante de diche problema.

JUSTIFICACION:

En la actualidad se empleza a despertar el interés por la -
participacitn de la fatiga muscular en el desencadenamiento de -
la insuficiencia respiratoria, situacidn gue en afos anteriores
no era tomada en cuenta por el clinico, Por lo anterior nos pro-
ponemos revisar la bibliografia disvonible para normar criterios
diagntsticos—teraptuticos a seguir y disminuir la morbimortali--

dad en los pacilentes gon fatiga de los ml=culos respiratorios.

HIPOTESIS:

Al mejorar el trabajo de los misculos respiratorios disminu
ve la morbimortalidad secundaria a la insuficiencia respiratoria

aguda o crbnica.



OBJETIVOS

Revisar la accién de los mfisculos inspiratorios y su coordi
nacibn'péfa desplazar la caja tordcica e inflar los pulmo--

nes.

Revigar las propiedades contrictiles de los mfsculos respi-
ratorios en las curvas fuerza-longitud, fuerza-velocidad vy

fuerza~frecuencia.

Sefialar los aspectos fisioldgicos de la resistencia y fati-

ga muscular respiratoria.

Enunciar los mecanismas de la fatiga muscular respiratoria.

Describir los mé&todos clinicos y paraclinicos para el diag-

néstico de la fatiga muscular respiratoria.

Describir los aspectos del tratamilento de la fatiga muscu-—-

lar respiratoria.



MECANICA DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS.

El sistema respiratorio consiste esencialmente de 2 partesi
uﬁ 6rganc intercambiador de gases, el pulmdn, y una bomba que -~
mueve los gases dentro y fuera de la parte intercambiadora de -~
.jas,'que estd constitulda por los mfisculos respiratorios y la pa

red toracica(5).

Para propdsitos didacticos dividiremos los mlsculos inspira
torios en 3 grupos que tienen diferentes mecanismos de accién: -
1) El diagragma, 2} Los mlsculos intercostales y accesorios y 3)
los msculos abdominales. Los mlsculos espiratorios son importan
tes, particularmente en la tos, Aungue la limitacidn al flujo es
piratorio puede ser causa importante de insuficiencia resvirato-
ria, &ste resulta principalmente de alteraciones en las nrovpicda
des mecinicas de los pulmones, m&s gque comprometer a los miiscu—-

los espiratorios mis allid del limite de su resistencia,

Los misculos respiratorios difieren de otros mfisculos esque
léticos en varios aspectos. 1) Son los Gnicos msculos esqueléti
cos de los cuales depende la existencia. Porgque deben contraerse
ritmicamente durante toda la vida, son los mGsculcos més utiliza-
dos por el ser humano. 2) Estdn bajo control voluntario e invo--
luntario. 3) Son mGsculeos que se enfrentan primariamente con car
gas eldsticas vy de resistencia, mientras que el resto de los - -

misculos esquelfiticos lo hacen contra la inercia(2}.

El andlisis de la accitn de los msculos esquel&ticos se -
hace en término de 3 variables: fuerza, longitud y velocidad, -

Por lo tanto las propiedades intrinsecas de los misculos esquelé



ticos son su relacifn fuerza-longitud y fuerza-velocidad. El tra
bajo realizade por ellos estd dado, por el producto de la fuerza
desarrollada durante la contraccibn y los cambios en la longitud
producida. En el sistema respiratorio, las fuerzas producidas -
por los mGsculos respiratorios generalmente no son medidas. Lo -
que s8i es posible medir es la presitn, la cual es la fuerza desa
rrollada, dividida por el Area de superficie sobre la cual actQa
la fuerza. En forma similar, los cambios en 1la longitud son infe
ridos de los cambios en el volumen del gas en los pulmones; la -
velocidad, se traduce como la rapidez del cambio del volumen o -

el fluio, (2}

La expresitn de fuerza muscular respiratoria por cambios en
la presitn introduce a algunas compleijidades. Se sabe gue las -
fuerzas preoducidas por la contraceifn de los mfis¢ulos respirato-
rios resulta en cambios de presifn en las cavidades torécica y -
abdominal. Para el diafragma, esta transformacitn de fuerza a -
presitn puede ser aproximada por la Ley de Laplace, (Fig. 1), -
dque en este caso relaciona la presifn desarrollada a través del
diafragma {(Pdi}, la cual es la diferencia entre la presit6n abdo-
minal (Pab) y la presidn pleural (Ppl), a la fuerza desarrocllada
por el diafragma y su radio de curvatura., Como el radio de curva
tura puede variar sistemiticamente con el volumen pulmonar, la -
relacitn entre la fuerza y la Pdi puede también variar. Sin em—-
bargo afin no es conocido como la fuerza desarrollada por otros -

mGsculos resplratorios es transformada a presibn, {2,6).

Un principio importante por el cual se pueden estimar las -

presiones desarrolladas por la contraccién de los mfiscules respi



FIGURA No. 1

LEY DE LAPLACE APLICADA
AL DIAFRAGMA.

Asumiendo Tl = Tz, La Pdil.

serid mayor que Pdi2 si el

r1 25 mencr que el r

5+

Pdi = Presitn trasdiafragmitica
T '= Tensitn tangencial desarrollada por el diafragma.
r = Radio de la curvatura del diafragma
Figura 1:

L.ey de Laplace aplicada al diafragma. Note que al

aplanar el diafragma, se desarrclla menor presidn

trasdiafragmitica para una tensitn tangencial da-
da. (6)



ratorios es la comparacltn de las curvas presibn-volumen durante
la contraccitn muscular con las obtenidas durante la relajacitn.
El sistema respiratorio relajado puede ser inflado o desinflado_
pasivamente por un mecanismo externo que produzca presiones nega
tivas ¥ positivas en la boca. Al inspirar o espirar activamente_
a un volumen pulmonar dado y con los misculos respiratorios re--
lajados, la presitn desarrollada en la boca seri igual a la ne-
cesaria para generar los inismos camblos en el volumen pulmonar,-
preoducidos por el mecanismo externo. La relacibn entre la pre~ -
s8ifn en la boca y el volumen durante la relajacifn proporciona -
la presién necesaria para inflar al sistema respiratoric a cual-

quier volumen dado.

Se asume que las presiones gque desplazan al sistema durante
una inspiracifn espontdnea, son las requeridas durante la relaja
cibn, Como estas presiones son conocidas, puede estimarse la pre

316n desarrollada por los misculos, (2)

La presitn desarrcllada por los msculos respiratorios pue-
de ser dividida en la que desplaza la pared tordcica y la que in
fla los pulmones. Los pulmones y la pared se encuentran en serie
una con otra, asi gue la presibn total reguerida para desplazar_
al sistema respiratorio es la suma de las presiones gue actfian a
través de los pulmones y la pared tordcica. Asi, los cambios en_
la presitn de la boca (Pb) requeridos para inflar el sistema res
piratoFio en forma pasiva, de la capacidad residual funcional -~
para un volumen dado es igual al cambio en la vresién transpulmg

nar (Ptp) mis el cambic (A) en la presifn a través de la pre- -

sitn tor&cica (Pt):
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Apb - Poc = APtp+ APt = (APb ~ APpl)+(APpl - APc). -
Dondé]Pc_és';a preéi6n'en la superficie corporal, la cual perma-

nece constante durante .las maniobras de respiraci®n ordinaria.

Se puede apreciar de esta ecuaci®n gque el APpl durante la
relajaciﬁn'és el cambio de presidn requerida para desplazar la -
pared tor&cica. Durante la resplracibn espontfinea, cuando A Pb=0,

=APpl es la presifin reguerida para inflar los pulmones.

Como se muestra en la figura 2, la diferencia entre la Ppl
durante la relajaci6n y la Ppl durante la resviracibn espontdnea
a un mismo volumen pulmonar, la presidn desarrollada por leos - -
msculos respiratoriocs (Pmus) durante la respiracibn. Esta Pmus_
puede ser dividida en 2 componentes, la presidn desarrollada por
los mGscules al inflar el pulmdn y el cambio de presifn a través

de la pared toréacica.

De esta manera, el reemplazo de la relacitn volumen-presifn
de la curva de relajaci®n es usada para inferir la acecifin muscu-
lar respiratoria durante la respiraci®dn espontdnea. El entendi--
miento de este punto es fundamental para comprender la coordina-
clbn e interrelacidn de los mfsculos respiratorios y 1la presidn_

gque ellos producen.
LA PARED TORACICA:

La pared tordcica incluye: al diafragma, la caja tor&cica -
con sus msculos y el ahdomen con sus mfsculos. Los Gltimos 2. -
forman la superficie externa del tfrax y por loe cualeg la pared
tordcica tiene movimientc. Como el cambio en el volumen de los -

pulmones debe ser igual al cambio en el volumen del cuerpo, el -
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FIGURA No, 2.

RELACION DIAGRAMATICA DE LA PRESION PLEURAL
‘ (Ppl) - VOLUMEN,

Volumen

Ppl om0

OA es la relacifn entre el volumen y la Ppl durante la rela
jacidn y es la diferencia de presifn a través de la pared toréci
ca. OB es la relacifn durante una inspiracitn espontdnea. A cual
guier volumen pulmonar, la presisn desarrollada por los mbsculos
inspiratorics estd en relacifn a la distancia horizontal entre -
OA y OB. Del volumen representado por la linea CDE, DE eS el -
compenente de la presifn total desarrollada por los miisculos gue

la aplican a la pared tor&cica y CD es el componente aplicado a
los pulmones. (2)
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volumen desplazado por la caja torfcica (Vct) y el desplazado -
por el abdomen (Vab) debe ser igual al cambio en el volumen pul-
monar (Vp). Asi, Avp = Avet + Avab = A Vpt, donde Vpt es el vo

lumen de la pared toricica.

La presifn que desplaza a la pared abdominal es claramente_
la presifn abdominal. Pero la presi®n gue desplaza a la pared -
torfcica no es f&cil de especificar, el andlisis de la accibn -

del diafragma sobre la caja torfcica 1lustrari esto.

ACCION DEL DIAFRAGMA:

La superficie interna de la caja tordcica estd formada por_

el espacio pleural.

Por lo tanto la presitn pleural (Ppl} debe tener una in- -
fluencia importante sobre el tamafio de la caja tor&cica. El dia-
fragma estd insertado en las costillas y sus fibras estdn dirigi
das hacia arriba, paralelas a la caja tor&cica. La contraccibn -
diafragmitica por lo tanto debe producir una fuerza que desplaza
a la caja tor&cica hacia arriba y la expande, La accidn del dia-
fragma ha sido una fuente de controversia por siglos, que persis
te hasta la era actual., Se ha reconocido gue cuando se contrae -~
el diafragma, no solo empuja hacia abajo el contenido abdominal,
ya que también ejerce una fuerza hacia arriba sobre la caja tord
cica, en donde sus fibras estdn incertadas. La cuantificacibn de

su accitn sobre la caja toracica es la fuente de controversia.

Hasta el momento la mejor hipbdtesis ha sido la de Goldman y
Mead gquienes propusieron que la presiftn que desplaza a la caja -

tordcica durante la contracci6n diafragmitica en el hombre en po
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gsici®dn erecta es la presi6tn abdominal. (7). Comc esto puede ser -
el caso, se explica en la fig. 3, la cﬁal es un modelo simple -
del sistema respiratorio. La parte muscular del diafragma estd -
representada por las fibras musculares que Se extienden de la ca
ja torfcica a la barra que representa el tenddn central del dia-
fragma. La contraccitn del diafragma ejerce una fuerza hacia aba

jo en el tend6n central y sobre el abdomen.

Tambif&n ejerce una fuerza hacia arriba iqual y opuesta SO--
bre l1a caja torfcica, asi, las fuerzas gue desplazan al abdomen_
v a la caja torfcica son idénticas. Ya que la presitn abdominal _
es la que desplaza al abdomen, se puede pensar tambifn, que &sta
desplaza a la caja torfcica, Este es un modelo préactico del sis-
tema regpiratorio gue permite observar cbme la presidn abdominal
puede ser eguivalente a la presitn que desplaza a la caja tordci
ca.

La hip&tesis de Goldman y Mead tilene aplicacifn en posicidn
erecta. En posici®n supina, la contraccitn diafragmitica tiene -
poca accifn sobre la caja tor&cica. Por esta razSn, en posicibn_
vertical tanto la caja tor&cica y el abdomen son desplazados du-
rante la respiracifn tranquila, mientras gue en posicibn supina_
la mayorfa del movimientc es abdominal. Los movimientos respira-

torios no tienen diferencia entre el hombre y la mujer. (8).

Si se desea determinar la contribucibn del diafragma a la -
regspiracitn con relacifn a otros mfisculos ingpiratorios, la cla-
ve @5 la presitn abdominal. La contraccitin del diafragma aumenta

la presitn abdominal y desplaza al abdomen hacia afuera.
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FIGURA No, 3

MODELO SIMPLIFICADO DEL STSTEMA
RESPIRATORIO

V. uSCULOS INTERCOSTALES/ACCESORIOS
¥ “—~— PROPIEDADES ELASTICAS DE LA CAJA TORACICA

FULMONES

1| DIAFRAGMA

La caja torfcica estd representada como uwna barra en forma_

de U invertida, Sus propiedades elfsticas estdn representadas -

por el resorte superior. Las fibras diafragmiticas se insertan -

en el margen inferior de la caja torfcica y en el tendbn central

del diafragma, representade por la barra horizontal. El resorte__

medio representa a los pulmones y el inferior a las propiedades

eldsticas del abdomen. La contraccidn del diafragma ejerce una -

fuerza hacia arriba sobre la caja toricica que es igual y opues-

¢l abdomen. Los mscu
expanden la caja tord

los pulmones. Ademas,
desplazan al abdomen en la direceiln espiratoria por alargamien-
to del resorte inferior.

ta a la fuerza eiercica hacia abajo, sobre
los intercostales/accesorios al contraerse

cica, acortan el resorte superior e inflan

La contraccitn muscular combinada; diafragma y misculos in-
tercostales/accescorios, pueden: alargar,

acortar o no producir -
desplazamiento del abhdomen,

Esto depende de la fuerza relativa -
de la contraccitn de ambos grupos musculares. {7}.
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La contraccitn de otros m@scules inspiratorics solos, produ
cen una disminuci®n en la presifn abdominal y desplazan al abdo-
men hacia dentro. (1), La uni®n mecfnica entre el diafragma y la_
caja tor&cica permanece poco entendida y estd sujeta a un estu--
dio activo por la importancia de este mfiscule. La unifn entre el
diafragma y los mfisculos intercostales y accesorios de la inspi-
racitn, como generadores de presitn, operan sobre la caja toréci

ca ordenados en serie,

sin embargo recientes observaciones en el hombre, acopladas
con consideraciones matemiticas, sugieren gue el diafragma actfia
parcialmente en serie y parcialmente en paralelo con la caja to-
r&cica. De Troyer y cols., demostraron en experimentos en perros
que esto es verdadero, adem@s de que estas diferentes acciones -
del diafragma sobre el tb6rax corresponden a partes anatfmicas -
distintas del mfisculo. Observaron que en los perros el diafragma
tiene dos msculos gque actfian en forma diferente sobre el torax.
La parte costal del mfisculo tiene una acci®n inspiratoria direc-—
ta sobre la porcitn inferior.del térax, aln sin la ayuda de la -
presitn abdominal. Esto se relaciocna con la disposicitn de estas
fibras, que estfn insertadas en las costillas y se dirigen hacia

arriba en paralele a la caja torécica.

La parte crural tiene una acecidbn espiratoria sobre la por—-
cibn inferior del t&rax, estas fibras no tienen insercifn sobre_
las costillas y su efecto espiratorio sobre la caja tordcica pue
de ser debido a la caida en la presidn pleural o a una fuerza &i
rigida hacia @entro y hacia atr&s, Esta fuerza puede ser transmi

tida a las costillas a través del tenddn central y las fibras -
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costales que pueden disminuir el Area de oposici®n entre las fi-
bras costales v la caja toricica. En el animal intacto el efecto
espiratorio del diafragma crural es balanceado por la elevaci®bn_

de la presibn abdominal.

Hasta el momento se ha establecido que la porcidn crural ¥y
costal tienen diferentes accicnes sobre la pared tordcica en es-~
tudios animales, queda por definir su acecitn y funcibn en el hom

“bre, (9).
ACCION DE LOS MUSCULOS INTERCOSTALES Y ACCESORIOS.

La contraccltn de los misculos intercostales externos produ
ce expansitn de la caja toracica. S5i se respira solo con los - -
msculos intercostales y accesorios, con el diafragma y los - =
msculos abdominales relajados, la presi®n transdiafragmitica -
(Pdi)} es cero, y la presitn abdominal (Pab)} puede igualar la pre-
sidn pleural (Ppl). Asi, con cada inspiracitn, la disminuci®n en
la Ppl puede no solamente expander los pulmones sino también suc

cionar el abdomen,

El fGiltimo movimiento es en direccidtn espiratoria a la inflg
cién de los pulmones., De hecho, como la Ppl ahora maneja tanto a
los pulmones como al abdomen (siempre y cuando el diafragma no -
se encuentre alargado a tal extensién que desarrolle una Pdi po-
sitiva pasiva), la relaciftn del volumen corriente al volumen es-
piratorio desplazado por el abdomen esti dado por la relaci®n de
la distensibilidad pulmonar a la distensibilidad abdominal., A -~
mis pequefia relacibn, mis pequefio serd el volumen c¢orriente para

un cambio dadec en la Ppl. El cambio del volumen desplazado por -
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la caja tor&cica serd mayor que el cambio en el volumen de los -~

. pulmones por la cantidad igual al cambio en el volumen desplazaﬂ

do por el abdomen,

Es claro que una respiracifn con sélo estos misculos es ine
ficiente. (10}). La pared tordcica es distorcionada enormemente de_
gus caracteristicas de relajacitn y da como resultado, aumento -

substancial del trabajo de la respiracién.
ACCION DE LOS MUSCULOS ABDOMINALES:

Se ha considerddo a los misculos abdominales como mGsculos_
espiratorios, Grimby y cols, (11), han constatado el papel que -
juegan en la inspiracién. La contraccifn de los mGsculos abdomi-

nales desplaza hacia dentro el abdomen y aumenta la presifn abdo

minal {(Pab).

La contraceitn de los mfisculos abdominales aumenta la Pab a
cualguier volumen dado y la diferencia entre la Pab durante la -
contraccifn y la obtenida durante la rela-jjacifn al mismo volumen,

proporciona la presi®tn desarrollada por los misculos abdominales.

Con el desplazamiento del abdemen hacia dentro, disminuird
el volumen pulmonar a menos gue haya una expansitn de la caja -
toracica igual o mayor que el cambio en el volumen del abdomen.-
Si el aumento en la Pab con la contraccitn de los mfisculos abdo~
minales infla la caja torécica de la misma manera gque el diafrag
ma infla la caja tordcica a través de la acci®n de la Pab, se -~

concive gue la contraccitn de los mfisculos abdominales puedan in

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

traerse simultdneamente para disminuir la Ppl.
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El abdomen y el diafragma estén ligados hidr&ulicamente uno
a otro. Asi, para un volumen torfcico dadeo, el desplazamiento -
hacia dentro del abdomen debe resultar en un desplazamiento del
diafragma hacia arriba, dentro del t6rax, elongando sus fibras.-
El volumen desplazado en la pared abdominal debe igualar al volu
men desplazado en la superficie diafragmitica. De forma similar,
para un volumen tordcico dado, un desplazamiento hacia abajo del
diafragma, con acortamiento de sus fibras, debe ser acompanado -
por un desplazamiento hacia afuera del abdomen. Para una geome--—
trfa tor8cica dada la contraccifn muscular abdominal elonga el -
diafragma, poni&ndolo en una porcit6n mis ventajosa de su curva -~
longitud-tensi®n, posicitn que es mis eficiente como un genera-—-—
‘dor de presitn. Si desplazdndolo dentro del tbHrax su radioc de -
curvatura es disminuido, entonces de acuerdo a la Ley de Laplace,
desarrolla una mayor presidn transdiafragmitica para una tension
desarrcllada. Asf, por desplazar al diafragma, la contraccifn -
muscular abdominal puede mejorar su vent;;; mecdnica y aumentar_
su eficiencia como un generador de presifn. De esta forma puede_

asistir al diafragma para hacer su funci&n inspiratoria.
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CONTRACCION MUSCULAR:

La contraccitn muscular es un proceso comolejo el cual ini-
cia, cuando el sarcclema (pared de la célula muscular) es despo-
larizado en respuesté a un estfmulo neural. La liberacitn de ace
tilcolina en la unitn neuromuscular despolariza al sarcolema ad-
yacente a la placa motora terminal, El potencial de accitn de 1la
cé€lula muscular resultante, se propaga a lo large del sarcolema_
¥y dentro del sistema tubular transverso que activa al sistema -
sarcopl@smico localizado internamente. En consecuencia, el cal--
clo almacenado en el reticulo sarcoplidsmico es liberado hacia el
sarcoplasma, &ste reacciona con la troponina, cambiando de posi-
cltn a la molécula de tropomiosina permite gue los puentes cruza-
dos de miosina reaccionen con la actina, generande fuerza. A es-
ta serie de eventos se les ha llamado acoplamiento excitacidn- -

contraceidn (12). Fiq. 4.

La fuerza de la contracci®n muscular depende primariamente:
de la longitud en reposo del mGscule, de la velocidad de acorta-

miento durante la contraccibn, y de la velocidad de estimulacibn,

La relacifdn de la fuerza contriictil y cada una de estas - -
tres variables se refieren como la relacifn fuerza-longitud, -

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

La relaci®n FUERZA-LONGITUD {longitud-tensién) indica que -
el misculo produce una fuerza contréictil mixima cuando se estimu
la a una longitud de reposo ¢Optima (Lo}, la fuerza serd menor -
cuandeo la longitud de reposo es menor © mayor gue la Lo (Fig. 5).

Las curvas fuerza-longitud generalmente son construidas usando -



19

FIGURA No. 4

ACOPLAMIENTO EXITACION-CONTRACCION.
Linea Z
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A) .- Contraccitn muscular. Los iones de calcio {representa-
dos por puntos nedros) estin normalmente almacenados en las cis-
ternas del reticulo sardeplismico. El potencial de aceibn se pro
paga a través de los tdbulos trasversos y libera cat¥. Los fila=
mentos de actina (lineas delgadas) se deslizan sobre los filamen
tos de miosina y las lineas Z se aproximan entre si. Entonces el
catt es bombeado hacia el retficulo sarcoplismico y el msculo se
relaja. B).- Esquema de interaccitn de los enlaces cruzados. C)-
Iniciaci®n de la contracci®dn muscular por el Catt, Los puentes -
cruzados (cabezas de las moléculas de miosina) se unen a los si-
tios de combinaci6n sobre la actina {(Areas rayadas) y vivotean -
cuando la tropomiosina es desplazada lateralmente por la uni®n -~
del Ca** con la troponina C.(12).



. FIGURA No. 5

RELACION FUERZA-LONGITUD

{longitud-tensibdn)
100
FUERZA
(% max) S0
ol 1 I 3
50 5 100 125

FUERZA MUSCULAR
{% DE LA LOWGITUD DE REFOSO OPTIMA)

Curva de la fuerza-longitud (longitud—-tensibn)
del msculo normal., La fuerza es expresada como por
centaje de la fuerza mixima {tensidn) desarrollada_
durante la contraccitn., La longitud es expresada -
como porcentadje de la longitud de reposo Sptima. (13)

20
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miscilos denervados aislados los cuales son estimulados eléctri-
camente, Para este fin, la estimulacifn es supramixima con res--
pecto a la frecuencia y amplitud, y 2l mGsculo se le impide el -

acortamiento cuando se contrae (contraccidn isométrical.

In vivo las curvas de fuerza-longitud también pueden ser -~
obtenidas usando estimulacidn eléctrica de los nervios motores,-

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

del misculo.

51 el mGsculo es acortado aproximadamente a 0.5 de la Lo an
tes de la contraccidn, puede no dasarrollar mis fuerza contric--
til, aGin cuando sea normal en otros aspectos. lLa fuerza contréc-
til también es reducida cuando el msculo se encuentra sobrealar
gado antes de la contraccibn, la caida en la fuerza generalmente
aparece por arriba de 1.3 de la Lo. La relacitn fuerza-longitud
estd determinada por el grado de sobreposicifn entre los filamen

tos deslizantes de actina y miosina. (14).

La relacidn FUERZA-VELOCIDAD indica que la fuerza contric--—
il declina hiperbolicamente'conforme la velocidad de contrac—- -
cién (V) aumenta Fig. 6. La fuerza contrictil maxima (para una -
longitud muscular dada), es desarrollada durante la contracecibn
isométrica cuandoc V es cero. La méxima velocidad de acortamiento

(Vmax) ocurre cuando el msculo no estd cargado.

Aunque es dificil medirlo in vivo, el valor de Vmax puede -~
ser exfrapolado 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 1la
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FIGURA No. 6

RELACION FUERZA-VELOCIDAD -
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Curva fuerza-velocidad de un msculo normal. La
fuerza es expresada como porcentaje de la fuerza mi-
xima lograda durante la contracecidn isomé&trica. La -
velocidad es expresada como la relacibn V/LQ, donde
V es la velccidad actual y L2 es la longitud de repo
so Sptima del mGsculeo. E1 trifingulo denota la rela--
citn fuerza-velocidad del diafragma durante la venti
lacidn voluntaria mixima (VVM); el c¢irculo el compor
tamiente del diafragma durante la resistencia inspi-
ratoria (RI}. (13}.
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miosina, vy a la velocidad a la cual los puentes cruzados de mio-
sina pueden reaccionér y disociarse de la actina, propiedades -

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

Ademés de las propiedades mecdnicas intrinsecas del mfisculo,
la fuerza contrfctil también es una funcidén de la velocidad de -
estimulacitn neural, {15). La relacifin FUERZA-FRECUENCIA puede -
ser determinada tanto in vivo como en el misculo aislado. El nt-
mero de impulsos poyr segundo representa la frecuencia de estimu-
lacitn y se expresa como ciclos por segundo o hertz (Hz). Para -
el miisculo esqueldtico humano Fig. 7, la fuerza miaxima es alcan-
zada a frecuencia de estimulacitbn de 80 a 100 Hz, y a 50 Hz la -
fuerza esti sobre el 90% del méiximo. En el inicio de la escala -
de frecuencia, la fuerza de una sola contraccién es de aproxima-
damente 20% del maximo ¥ la fuerza a una estimulacidtn de 10 Hz =~
es cerca~del 35% del mé&ximo. Por arriba de 10 Hz la fuerza de -
contracein aumenta ripidamente conforme la frecuencia de esti--
mulacidn es aumentada, as!l que la fuerza a 25 Hz es dos veces la
fuerza producida por 10 Hz. La contraccifn muscular ordinaria re

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

Finalmente, la fuerza contrictil muscular depende del avor-
te de energia y la integridad de la maquinaria muscular. La ener
gfa es requerida por la interaccidn actina-miosina, y es mediada

a través de la ATPasa de miosina y la hidrdlisis del adenosintri
fosfato (ATP)}. Fig. 8,

La uni6n del ATP a los puentes cruzados de miosina también

es necesario para la relajacifn, Otro paso dependiente de epner—-~

+ w0



FIGURA No. 7

RELACION FUERZA-FRECUENCIA
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Curva fuerza-frecuencia del misculo normal (linea
continua) ¥y del mGsculo fatigado {(linea discontinua).
Las curvas fuerza-frecuencia de los mGsculos diafragma

y esternocleidomastoidec son similares a los misculos_

de los miembros. (13).
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FIGURA No, 8

FUENTES DE ENERGIA PARA LA CONTRACCION 

MUSCULAR.

ATEF + H20 -  ADP + H3PO4 + 7.3 Keal

Fosfaocreatina + ADP R Creatina + ATP

Glucosa + 2 ATP (o gluclSgenc + 1 ATP)

anaercbiosis

2 Acide ldctico + 4 ATP

Glucosa + 2 ATP (o glucégeno + 1 ATP)

mscoz + 6 W0 + 40 ATP

AGLMCOz + H,0 + ATP

La cantidad de ATP formada por mol de &cido graso

libre {(AGL) oxidado, varfa con el tamafio del Scido
graso libre, Por ejemplo,

la oxidacitn completa de 1
mol de acido palmitico genera 140 moles de ATP. (12)
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gia incluye la actividad de la ATPasa en el sarcolema elrcual -
restaura las concentraciones de sodio y potasic después de la -
despolarizacitn del sarcolema, y la actividad de la ATPasa en el
retfculo sarcoplésmico la cual estd involucrada en el bombéo del

calcio liberado por la excitacitn, dentro del reticulo sarcoplas

mico y zsitios de almacen. {12,13}.
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DESARROLLO DE LA FUERZA POR LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS.

ILa fuerza contrdctil de los mfisculos respiratorios, como -
otros misculos, est# gobernada por tres relaciones fundamenta- —
les: Fuerza-Longitud, Fuerza-Velocidad y Fuerza-Frecuencia. La -
relacitn fuerza-longitud eslabona la fuerza de la contraccitén -~
isom&trica a la longitud de los mlisculos antes de la contraccidn
Fig. 5. La relacitn fuerza-longitud del diafragma canino in situ
generalmente es similar a otros mGsculos esgquelétices (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

1.4 de la Lo.

Las razones por gue la curva es amplia y la cima es por — -
arriba de Lo es desconocida, pero puede ser una funci®n de la -
preparacitn experimental. Para los mGsculos respiratorios huma--—
nos:; La relaci®n fuerza longitud se expresa en forma convencio--
nal relacionado la presidn desarrollada durante la contraccibn -

mugcular respiratoria con el volumen pulmonar. (Fig. 92).

La fuerza es estimada de las presiones, medidas en la boca,
lo gue resulta cuando se contraen los msculos inspiratorios o -
espiratorios o durante un esfuerzo voluntarico méximo a diferen—-—
tes volGmenes pulmonares contra la via aérea cerrada. Las lineas
punteadas tenues con las siglas PE max y PI max representan las__
presliones inspiratoria mixima y espiratoria mdxima desarrolladas
en la Boca. La linea s6lida representa la recuperacitn pasiva ca
racteristica del sistema respiratorio {(pulmones mis pared tordci

ca). Las liIneas punteadas gruesas etiquetadas con P musc repre—-



FIGURA No. 9

CURVAS FUERZA-—LONGITUD
EXPRESADAS COMO PRESION - VOLUMEN
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Relacitn entre el volumen pulmonar y la presifn
méixima desarrollada por los misculos inspiratorios y
esplratorios. Las lineas punteadas tenues PEmax y -
PImax representan las presiones espiratoria e inspi-
ratoria medidas en la boca, durante un esfuerzo m&x;
mo contra las vias aéreas cerradas. La linea s6lida_
(RPSR} representa el comportamiento de recuperacidn_
estdtica del sistema respiratorio (pulmones mis pa--
red tordcica}l. Las liIneas punteadas gruesas represen
tan la presitn mixima desarrollada por los mlsculos_
espiratorios e inspiratorios (Pmus). Estas lineas -
son calculadas por correlacionar la PEmax y la PImax
paré una RPSR, (13)
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sentan las presiones desarrolladas por los mfisculos respirato- -
rios durante un esfuerzo voluntario estdtico m&ximo. Se obtienen
por correlacionar PE max y PI max para la recuperacifn pasiva -~

del sistema respiratorioe.

A CRF (capacidad residual funcional), la recuperacidn inter
na de los pulmones estd balanceada exactamente por la recupera--
cidn externa de la pared toricica, la recuperacidn pasiva del -
sistema respiratoric (RPSR} es cero, y la PE mas y PI max medi--
das a este volumen son iguales a la correspondiente P musc. La -
curva para la presibn transdiafragmidtica es virtualmente la mis~

ma que para la P musc inspiratoria.

A volGmenes pulmonares elevados, los misculos espiratorios_
son elongados antes de la contracecifn, y la PE max es mayor. A -
voldmenes pulmonares bajeos los msculos espiratorios son progre—
givamente acortados antes de la contraccibn y a pesar de un es--
fuerzo mdximo la PE max es reducida. Conversamente a vollmenes =
pulmonares bajos los mGsculos inspiratorios son elongados antes_
de la contracci®tn, mientras que son acortados a volGmenes pulmo-

nares altos.

Por lo tanto la PI max es mayor a volumen residual (VR) y -
disminuye progresivamente a cero a capacidad residual total -- -
{CRT). Sin embargo, la presidn de los mfisculos inspiratorias (P
musc o Pdil) es aproximadamente la misma a VR y CRF, declinando -
acerca del 85% del miximo entfe la capacidad residual funcional_
Y la CPT y acerca del 50% del miximo de la CPT. La relacifn fuer

za~longitud se hace importante para el desarrollo de la fatiga -.

. s
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muscular inspiratoria en las enfermedades pulmonares obstructi--
vas, ya que con la hiperinflacifn de leos pulmones, €l VR y la -~
CRF son desplazadas hacia arriba y los mfisculos inspiratorios -
son forzados a contraerse de una longitud de reposo mis corta -

que lo normal.

La relacitn fuerza-velocidad (Fig. 6) tambi&n se aplica a -
los msculos respiratorios pero es importante solamente en suje-
tos normales gue son capaces de alcanzar niveles elavados de flu
jo inspiratorio y espiratorio., Durante la espiracitn forzada, 80
lamente en la fase temprana de la cima del f£lujo es dependiente_
del esfuerzo, el resto del flujo espiratorio es independiente -
del esfuerzo, permitiendo la interaccién meclnica de la recupera

ci6tn pulmonar y la resistencia de la via aérea.

En contraste, la velocidad del flujo inspiratoric forzado -
es dependiente del esfuerzo durante la inspiracifn. Por lo tanto,
la relacitn fuerza-velocidad ejerce su efecto primariamente s0--
bre los mbsculos inspiratorios. La medida de la longitud del - -
mGsculo diafragmiatico en la necropsia, acoplado con la medida de
la velocidad del flujo inspiratorio méximo, sugiere que la velo-
cidad del acortamiento diafragmi&tico durante una inspiracifOn for
zada o cuando se hace una ventilacitn voluntaria mixima (VVM), -
es solo el 20% de la velocidad mixima de acortamiento (V max} la
cual puede ser esperada de un msculo sin carga, y la fuerza mi-
xima que el diafragma puede ejercer mientras se acorta durante -
la VWM es la mitad de su fuerza estftica mixima. En la presencila
de resistencia inspiratoria externa o enfermedad de las vias ~ —

a&éreas obstructiva, la relaci®n fuerza-velocidad tiende a aumen-
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tar la fuerza contrictil de los miisculos inspiratorios asfi que -
la resistencia afiadida retarda la velocidad de acortamiento, - -
(Fig. 6). La influencia de la relacitn fuerza-velocidad sobre la
susceptibilidad del diafragma a la fatiga no ha sido caracteris-
tica, pero es comln gue cuando la velocidad de acortamiento es -
répida, el mGsculo se fatigari a niveles mis bajos de fuerza que

la que puede aplicarse a velocidades de acortamiento mis lentas.

La relacidn fuerza-frecuencia de diafragmas humanos norma=--
les y misculos esternocleidomastoideos son esencialmente las mis
mas como las descritas en la curva s6Glida de la figura 7 (15,16}
La fatiga causa menor fuerza para ser desarrcllada a todas las -
" frecuencias (Fig. 7, ltnea punteada). Estudios de la actividad -
del nervioc frénico en los gatos indica que el diafragma es esti-
mulado a 10 Hz durante la respiraci®n tranguila y a 30 Hz cuando

la ventilacitn es aumentada por la inhalacidn de CO3.

El mayor aumento en la fuerza consecuente al aumento en la_
estimulacitn de 10 a 30 Hz enfatiza el papel critico del manejo_
neural aumentado en la modulacifn de la fuerza de la contraccidn
diafragmitica. La fuerza del mlisculo respiratoric tambi&én depen-
de de factores intrinsecos, incluyendo el sexo, edad y estado =~
muscular. La fuerza tanto de los msculos inspiratorios como de_
mGsculos espiratoriocs, estimada de las medidas de PI max y PE =~
max es aproximadamente mAs grande o mayor en mujeres gque en hom-
bres. Ep ambos sexos la fuerza muscular respiratoria declina li-~
nealmente en cerca del 20% entre los 20 y 70 anos. En sujetos -

normales en quienes se ocupan en regimenes de entrenamiento de -
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fuerza pueden aumentar su fuerza muscular respiratoria por lo me

nos 50%. (19).
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RESISTENCIA Y FATIGA DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS.
ASPECTOS FISIOLOGICOS:

La resistencia es 1a capacidadfde un mﬁsculo para sostener_

fuerza contractil, mientras.que:la_fatiga es la incapacidad para

sostener 1a fuerza i poridefinici&n, los mGsculos -

con altahresistenc a:no: se atigan facilmente (son resistentes a
~la fatiga)[ al contrario 105 mﬁsculos con baja resistencia son -

relativamente susceptibles a la fatiga.

RESISTENCIA:

Los determinantes de la resistencia son: El tipo de fibra,-
el aporte sanguineo, la fuerza y duracitn de la contracci®bn. En
el diafragma del adulto humano, cerca del 55% de las fibras mus-
culares son de contracclitn lenta, tipo intermedico (tipe 1); &s--
tas tienen una alta capacidad oxidativa y baja capacidad glicoll

tica, y son altamente resistentes a la fatiga,

El 20% adicional son fibras rojas de contraccidn répida - -
(tipo ITIA} las cuales tienen capacidades glicoliticas y oxidati-
vas altas; &stas también son muy resistentes a la fatiga. El1 25%
restante son de contracciodn rapida, fibras blancas {tipo IIB} -
con alta capacidad glicolitica pero baja capacidad oxidativa; &g
tas son lag mas susceptibles a la fatiga (20). Las caracteristi-
cas estructurales vy bioguimicas de los tres tipos de fibras se -
resumen en la tabla I, Como resultade del altoc porcentaje de £i-

bras con propiedades de alta resistencia, el mfisculo diafragmati
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TABLA 1

PROPIEDADES DE LOS TIPOS DE FIBRAS MUSCULARES:

TIPOS DE_FIBRAS

CARACTERISTICA . I ITA IIB
Tipo de contraccitn - . ' Lenta Riépida Ripida
color Intermedio  Roja Blanca

Actividad de la miosina

ATPasa . Baja Alta Alta
Capacidad glicolfitica Baja Intermedia Alta
Capacidad oxidativa .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 mis capilares y cuatro ve
ces més el volumen de mitocfndrias por unidad de volumen que el__
misculo esquel@tico de los miembros. En seres humanos el limite_
en el cual el diafragma se fatiga durante una contraccidn enérgi
ca correlaciona con la proporci®n de fibras tipo IIB, las cuales

tiene la mis pobre capacidad de resistencia.

El mayor aporte sangufneo del diafragma lo hace capaz de -~
mantener fuerza contridctil de niveles elevados asi como alto gas
to de energia en experimentos animales, cuando el trabajo de la_
resplracitn aumenta 10 a 15 veces para una resistencia inspirato
ria; aumenta marcadamente'el flujo sanguineo, a mis de 25 veces_
el nivel de perfusitn de la respiracifn tranquila, (21). Confor
me aumenta el trabajo ventilatorio, la extraccitn de oxigeno de_
la sangre que perfunde el diafragma aumenta inicialmente, peroc -
despufs gue el trabajo diafragmitico o el gasto de energfia ha -
alcanzado cerca del 40% del miximo, la extraccitn del oxigeno -
forma una meseta, aunque el flujo sanguineo al diafragma conti-—
nie aumentando. A este respecto, el diafragma funciona mas como_
el coraz®n gue como el mGsculo de un miembro. Los requerimientos
de oxfgeno del miocardio y del diafragma se satisfacen primaria-
mente por un aumento del flujo sanguineo mientras que en el - -
misculo esquelético de los miembros, el flujo sangufneo y la ex-
traccifn de oxigeno aumentan paralelamente. Pero con trabajo in-
tenso en flujo sanguineo forma una meseta y los requerimientos -
de oxiéeno seraén satisfechos por un aumento en la extraccién de_

oxfgeno.
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Los estudios del flujo sanguineo muscular respiratorio en -~
animales, son de valor importante en la contribucifn relativa -~
del diafragma y otros mfisculos respiratorios para vencer progre-
sivamente la resistencia inspiratoria severa (21). Tal resisten~
cia aumenta el trabajo respiratorio 6 veces mAs que la accifin -
del trabajo egpiratorio., La composicifn de los gases sanguineos_
arteriales permanecen normales afin coh la m&s severa resistencia.
La presitn media adrtica y el gasto cardfaco son normales en el
reposo y no cambian significativamente con la resistencia inspi-
ratoria, Con la resistencia mis alta el f£lujo sanguineo muscular
respiratorio total, medido por la técnica de microesferas, aumen
ta 9 veces, hasta llegar a ser el 12% del gasto cardiaco. La dis
tribucitn del flujo sangulneo varia considerablemente entre los_
msculos inspiratorios mAs activos. Durante la respiracién tran-
quila, todes los mOsculos respiratorios tienen niveles similares
de flujo sanguineo, ya sea expresado por gramo de msculo o como
flujo absoluto. En presencia de resistencia inspirateoria, el - -
aumento en el flujo sangufneo diafragmitico es de aproximadamen-
te 25 veces, 3 veces mis gue en los mlsculos intercostales y 10
veces mis gue en los mfisculos escalenos. Asi, el diafragma pare-
ce aportar més del poder regquerido para vencer la resistencia vy
mantener la ventilacién, El flujo sanguineo a los mfisculos espi-
ratorios también aumenta 3 a 4 veces con la resistencia inspira-
toria, lo cual correlaciona bien con el aumento medio en el com—

ponenté espiratorio del trabajo ventilatorio.

El patrdn del metabolismo energético durante el trabajo de_

resistencia refleja lo adecuado del aporte de oxigeno al diafrai
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ma. Durante la respiraci®n tranguila, la P02 de la sangre veno-
sa frénica es de aproximadamente 35 torr. Durante la resisten- -
cia, la cual no altera la composicifn de los gases arteriales, -

la P02 venosa frénica cae ligeramente a cerca de 30 Torr.

Bajo estas circunstancias, el consumo de oxigeno diafragmi-
tico es capaz de aumentar de 10 a 15 veces los niveles control.
Cerca de la mitad de los requerimientos energéticos son propor--
cionados por el metabolismo oxidativo de la glucosa y el lactato,
principalmente el dltimo. Asi, la produccitn neta de lactato por
el mGsculo diafragmatico nd ocurre excepto cuando la PCO2 arte--
rial se eleva, y/o cuando la PO2 venosa fré&nica cae por debajo -

de 20 torr, reflejando hipbxia severa del diafragma. {22).

La resistencilia de los mGsculos respiratorios humanos puede_
ser estimada al determinar un nivel dado de ventilacion minuto -
(VE), presi6n inspiratoria (PI} o presi6bn trasdiafragmitica - =
(Pdi) que puede ser sostenida. Por conveniencia, VE es expresada
como una fracecidn de la ventilaci®Gn voluntaria maxima (VVM en 15
seg.) y la presibn como fraccifn de la presibn maxima alcanzada_
por un esfuerzo inspiratorio contra una via aérea cerrada (PImax,
Pdimax}. Generalmente, la relaci®n entre VE/VVM, PI/PImax o - -
Pdi/Pdimax y el tiempo de resistencia es hiperbflica, los nive-~-
les mas altes de esfuerzo serin sostenidos por menos de un minu-
to, y los niveles mis bajos por periodos prolongados (13,23} ti-
plcamente, el nivel asintomitico para la ventilacibn minuto es -
aproximadamente el 60% de la VVM en sujetos normales, y los da--
tos de pacientes con limitacifn de las vias aéreas cr&Snica enca-

jan enh esta curva.
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Tanto la VVM y la VSM (ventilaciﬁnjéosténida mixima) pueden
ser mejoradas con entrenamientc -de resistendiﬁ de los mlsculos -
regpiratorios (24)., El entrenamiento en fesistencia no aumenta -
la fuerza muscular respiratoria y el entranamiento de fuerza no_
aumenta la resistencia muscular respiratoria. En animales, el en
trenamiento en resistencia, inducido por ejercicio o por la impo
sicidn crbnica de resistencia sobre las vias aéreas, estd asocia
do con un aumento en la proporcitn de las fibras musculares dia-
fragmiticas con caracteristiéas de alta resistencia y aumenta la
capacidad del diafragma vara oxidar carbohidratos y substratos -

lipidos. (20},

Estas observaciones sugieren que la fuerza muscular y la re
sistencia dependen de caracteristicas diferentes estructural y -

biogufmicas.

FATIGA.

Se define como fatiga muscular a la insuficiencia para desa
rrollar un nivel esperado de fuergza contrictil. El diagn6stico -
definitivo de fatiga solamente puede ser hecho demostrando que -
durante la contracci®n sostenida ¢ ritmica, declina la fuerza -
contractil de su valor inicial, a pesar de la constancia de la -
estimulacidn y de otras condiciones durante el periodo de prueba,
La frase "Nivel Esperado” en la definicifn, toma en cuenta la iﬂ
tegridad de los msculos exactamente antes del periodo de prueba,
asi como la constancia de la longitud en reposo, la velocidad -
de acortamienta y la constancia de la estimulacifn durante la -

prueba. "Fatiga" se refiere a una p8rdida aguda relativa de la -
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fuerza contrictil, y "debilidad" es el término propio para una —~.

reduccitn crbnica en la fuerza contrfctil.

La fatiga ha sido considerada de acuerdo a su origen como -
"sentral" o "perifé&rica" (15). La fatiga central es una consas- -
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 esti
mulacitn eldctrica de los nervios motores restaura la fuerza con
tréctil a nivel prefatiga. El mecanismo de este fenbmeno no es -~
completamente claro, el dolor muscular u otras sensaciones de -~
malestar han sido invocadas como las causantes de la pérdida pa-

ra mantener un esfuerzo miximo durante la prueba,

S§1 la actilividad eléctrica y la fuerza declinan un paralelo,

se encuentra presente la fatiga central.

5i declinan las fuerzas pero la actividad eléctrica permane
ce constante, la fatiga es de origen periférico. Con estos crite
rios la fatiga resulta de eventos que, incluyendo a la unibdn ne-

rumuscular son de origen central.

La fatiga periférica se refiere a cambios estructurales o -
funcionales al nivel del mGsculo per se. La funcidn puede ser al
terada en cada uno de los niveles involucrados en la contraccitn
muscular, incluyendo la excitacitn del sarc¢olema, liberacifn y -
recaptacidn del calcio del reticulo sarcoplésmico, la reaccitn -
del calcio con la troponina, la reaccit6n entre los puentes cruza
dos de miosina y actina y el reaprovisionamiento de aporte de -

energia. Los mGsculos normales son relativamente resistentes a -
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la fatiga, mientras que los mGsculos débiles son mis suscepti- -
bles puesto que tienen un compromisoc estructural o funcional an-

tes del esfuerzo de fatiga. (13).

Cuando opera a su 1ongitud.de reposo normal, el diafragma -
humano se fatiga solo cuando la fuerza de contraocibn durante la
inspiracifn, medida como la presit6n transdiafragmftica (P4i), -
excede el 40% de la fuerza miaxima gue a a un esfuerzo estitico -
pﬁede desarrollarle (Pdi/Pdimax 40%). Los misculos inspiratorios
como un grupo, no se fatigan hasta que la fuerza inspiratoria, -
estimada de la presitn inspilratoria (PI), exXcede el 60% de la -

fuerza generada durante un esfuerzo estitico maximo (PImax).

Una vez que estos niveles criticos se exceden, a mayor fuer
za diafragmitica o fuerza inspiratoria total, m&s temprano ini--—
cia la fatiga (23,25) el andlisis de las presiones inspiratorias
totales y presiones transdiafragmiticas durante un esfuerzo fatl
gante indican gque la contribuci®n relativa del diafragma a la -
fuerza inspiratoria total varia en una forma ciclica, lo cual -
sugiere que el esfuerzo contrdctil alternante entre el diafragma

y los otros msculos inspiratorios pueden retrazar el inicio de_

la fatiga.

La hipoxia, inducida por respirar 15% de oxigeno acelera el
inicio de la fatiga. Respirando volGmenes pulmonares elevados -
que forzan a los misculos inspiratorios a operar a longitudes -~
més cortas de lo normal causan el nivel eritico de cafida de 1la -
fuerza inspiratoria. Por ejemplo: a volumen pulmonar de aproxima

damente el 75% de la CPT, el valor critico de PI/PImax cae en -
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50%, Asf, tanto la hipoxia y la respiracitn a volfimenes pulmona-
res elevados reduce la resistencia de los mGsculos inspiratorios

y aumenta el desarrollo de fatiga.

La duracitn, asi como la fuerza de la contraccion dlafragmd
tica son factores importantes come determinantes de la fatiga -

diafragmitica. En esencia, el tiempo de inigcio de la fatiga es

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

Gltima es la fraccidn de la duracifn de la respiracitn total -

{Ttot) gque es occupada por la ingpiracién (Ti}.

Las unidades son porcentaje del miximo. En experimentos que
involucran fatiga diafragmitica y en la cual Ti/Ttot fue cerca =
de 0,5, la fatiga resultd cuando la Pdi/Pdimax excedid 40% (23).
Asf, el valor critico del producto fue 20% midximo. En la respira
cif6n normal Pdi/Pdimax es cerca del 5%, Ti/Ttot es cerca de 0,4
y el producto es 2% del midximo. 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 duracitn de contraccitn diafragmitica,-
la fatiga se desarrolla a una velocidad gue se relaciona hiperbt

licamente al producto critico.
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MECANISMOS DE FATIGA DIAFPRAGMATICA,

Se han propuesto varios mecanismos para explicar la fatiga_
del diafragma. De principal importancia son el aporte y demanda_
de energifa, y la alteracifn entre el acoplamiento, excitacifén =~

contraccilon.
APORTE Y DEMANDA DE ENERGIA.

Los resultados experimentales de la fatiga en el diafragma_
humano estdn acordes con el concepto gue la preservacitn del £lu
jo sangufneo a niveles adecunados para las necesidades metabfli--
cas del mGsculo; es critica para la resisﬁencia, Yy que la altera
cién del f£lujo sanguineo lleva a la fatiga. Fig. 10. La contrac-
c¢idn muscular vor si misma compromete al flwjo sanguineo, cuando
la presién intramuscular durante la contraccidn excede a la ore-
sion arterial. E1l mGsculo isquémico realiza trabajo hasta que -~

sus almacenes de energia se agotan.

El mfisculo que es perfundido puede trabajar indefinidamente
tanto como la velocidad de utilizacidédn de la energfa sea propor-
cionada por la renovacidn del oxigeno y substratos por la via de
la circulacitn. Se ha propuesto que la fatiga resulta cuando el_
esfuerzo contrdctil es tan alto que la renovacibn de la energia_
por la circulacién es inadecuada para alcanzar las demandas, y =~
los almacenes de energia intramuscular son sobrepasados y agota-

dos. Fig. (11). (23},

La incidencia de la fatiga diafragmitica y la muerte por in

suficiencia respiratoria en el shock hemorrdgico experimental en
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faﬁiza la importancia de) flujo sanguinec para la preservacifn -

de la contractilidad diafragm&ﬂica.(ZG].

Aunque la resistencia de los mfisculos ingpiratorios depende
del aporte de energia y la demanda, estudios del metabolismo mus
cular indican gue los mecanismos de fatiga muscular subyacentes_
son mids complejos, Los almacenes de enerdia del mfisculo esquelé-
tico se depletan durante 1la contracci®n isométrica sostenida o -
la contraccidtn dindmica repetida, y se ha encontrado una propor-
cién entre la pérdida de la fuerza contrictil y el cambio en las

concentraciones de metabolitos musculares.

A uno u otro tiempo, el aumento en el lactato © concentra--—
ciones del ion hidrSgeno, o disminucidn de los niveles de ATP, -
fosfocreatina y glucbgenc se han invocado para explicar la fati-
ga muscular. Sin embargo, ningfin metabolito por si s8lc puede ex
plicar la fatiga bajo todas las circunstancias, asi que los nive
les de metabolitos musculares en la fatiga est&n en funcibtn de -
la intensidad y duracitn de la contraccién. El1 ATP muscular ra--
ras veces cae por abajo del 60% de los niveles control en el - -~
mGsculo de los miembros, las concentraciones de lactato son 25 -
veces mas de lo normal despu&s de un ejercicio breve e inten-
so, perc es menor después de un ejerciclio extenuante de duracifén
prolongada. La deplesitn de glucogeno también varfa con la inten
sidad del ejercicio, es preferencialmente utilizado por 1los miscu

los compuestos de fibras tipo I y IIA.

Patrones metabGlicos similares ccurren en los msculos res—

piratorics de las ratas a las gue hicieron nadar hasta el agota- -
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miento., Los almacenes de glucdgeno en el diafragma y en lo8 - =
mfsculos intercostales son ripidamente depletados en las prime--

ras horas de un ejercicio agotador.

En el diafragma, (no asf en los mlisculos intercostales), -
los almacenes de trigliceridos se agotan despu€s gque el glucSge-
no ha cafdo a 30% del control. Durante el periodc de recupera- =-
‘eién, la velocidad de resfntesis es m&s rdpida en el diafragma -
que en los mGsculos intercostales, la recuperacitn alcanza el -
50% en 3 horas por lo que se requiere de 12 hrs. para restaurar_

el glucSgenoc del mGsculo diafragmitico a niveles control.

El diafragma parece ser relativamente resistente a la fati-
ga, segln observaciones experimentales hechas en humanos y anima
les, los cuales toleraron cargas inspiratorias muy altas por una
o varias horas.(21,23). Los msculos inspiratorios pueden mante-—
ner ventilaci®n minuto y PC02 arterial en niveles normales a pe-
gar de una carga de resistencia la cual incrementa a 10 veces el

trabajo inspiratorio.

§in embargo, con cargas éxtremas de resistencia inspirato--
ria, hay moderade aumento de la PCO2 arterial la cual se acompa-
fia por triplicamiento de la frecuencia respiratoria y disminu- -
citn del 50% del volumen corriente. (21). La relacitn entre la al
teracidn en los patrones de la respiracifn y la fatiga muscular_

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

tiempo que incrementa la frecuencia respiratoria y es posible -

que la respiracifn jadente sea una manifestacifn de la fatiga

muscular,
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El costo total de oxigeno;de'lg_reépiradién -V02 resp- es -
un fndice de la energiﬁ'reqneiiaa para_ia ventilacibn. Se mide -
como la diferencia del conéumo'de.oxigeno total corporal cuando
los mfisculos respiratorios estdn en reposo o con contraccitén mi-
nima, y el consumo de oxigeno corporal total cuando los mGsculos
respiratorios estfn haciendo una tarea particular. La figura 12_
muestra gque el V02 resp varfa y puede ser muy grande alin en suje

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

Una gran V02 resp significa gue la perfusitn de los mGscu-—-
los pueden elevarse a muy altos niveles, De acuerdo al principio
de Fick, V02 resp = {3{Ca02-CVO2), donde () es la nerfusibn de -
los misculoes inspiratorios y {Ca02-Cv02) es la2 diferencia arte--

riovenosa del contenido de oxigeno a través de los mfisculos,

En animales que respiran a través de altas resistencias o -
durante el chogue, el diafragma puede extraer 10 a 18 volfimenes_
3 de oxIgeno. Si los mGsculos reclutados durante un esfuerzo ing
piratorio intenso extraen oxXigeno a un grade similar, el flujo__
sanguineo a estos mfisculos que puede ser necesaric para que un -
V02 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 sanguineo de los mfisculeos respiratorios contra Voz resp pa
ra varios valores de Cal2-Cv02. A menor Ca02-Cv02, mayor el flujo san
guineo. Una V02 resp de 500 ml. de oxigeno por min. corresponde _
a una ventilacitn de solo 16 litros por min. en una paciente con
obstruccitn severa de las vias afreas, indica que el flujo san--

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

to de Ca02-Cv02 y seri mucho mayor si los valores son més bajos_
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FIGURA No.l2
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A la izguierda estid colocado el costo del oxfgeno
de la respiracidén (Vo2 resp) contra el flujo sanguineo
muscular resgpiratorio para varios valores de Ca02-Cv02,
es la solucién grfifica de la ecuacifn de Fick V02 resp
= H{cao2-Ccvo2), donde {0 es la perfusifn de los mlscu-—
los respiratorios y Ca02-Cv02 es la diferencia del con
tenido de oxigenoc arteriovenoso de los m@sculos respi-
ratorios, A la derecha se muestra la relacién V02 resp
Yy la ventilaci®n minuto en varios grados de obstruc- -
cion de las vias aéreas.(5).
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a causa de la anemia o hipoxemia.

C8mo explicar los niveles elevados de flujo sangufneo y -~
consumo de oxfgeno por los misculos respiratorios como se obser-
va en la figura 12. Si 1los mGsculos respiratorios de un hombre ~

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

o Existen dos explicaciones: 1)} El méximo f£lujo sangufneo a -~
los mfisculos respiratorios no ha sido medido, pero en el diafrag
ma del perro es mayor de 200 ml, por 100 gr. por minuto. Si esto
es verdad para todos los misculos respiratorios, puede explicar
una perfusitn de 8 a 10 Lts. por min. 2) Cuando el trabajo de la
respiracitn se hace muy diffcil muchos misculos de los brazos vy
de tronco son reclutados y contribuyen a los altos niveles de -
VO2 resp. Es importante notar que aunque estos mGsculos 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,

Asi, el té&rmino "Costo de oxigeno de la respiracidn” puede_
justificarse, aunque mis misculos de los que estdn actuando so--

bre la pared tordcica sean responsables para el V02 resp.

Otro punto importante de la fig. 12 es que para un nivel da
do de ventilaci®n minuto, el consumo de oxigeno respiratorio to--
tal puede variar de minime a muy altos niveles, asi que una venti
lacitn dada puede requerir mis trabajo si la mecdnica 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 oxigeno de la respiracifbn estd determinado por_
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el trabajo realizado (Wl y la eficiencia (E): El VO2 resp=W/E. Un
aumehto en la frecuencia del trabajo de la respiracifn o una dis-
minucidn en la eficiencia de los misculos respiratorios aumentari
el de resp., €l trabajo por espiraci®n es la integral de P.dV. -
donde P es la presidn réquerida vara inflar el sistema respirato-
rioy V es el cambic en el volumen pulmonar a una frecuencia dada
de respiraci®n y volumen corriente el trabajo de la respiracibn -
aumenta en relacitin a la presidn requerida para inflar un pulmén_
rigido o para sobreponerse a la obstrucceién de las vias aéreas, -
Ademis, cuando la carga es aumentada, la eficiencia de loz mGscu-
los respiratorios es reducida, aumentando el V02 resp. para cual-
guiler trabajo. McGregor y Becklake, {28) han demostrado que para -
el mismo trabajo de respiraéién, el costo del oxigeno es marcada-
mente mis alto en pacientes con enfisema gue en sujetos normales _
¥y es mas alta en los que respiran a través de resistencias que en

los que hacen hiperventilacidn isoclpnica.

Al menos 2 factores puede explicar la reduccitn en la efi--

cilencia.

El primero s gque en pacientes enfisematosos y en personas_
con respiracidn ceonstrictiva, algunos mGsculos inspiratorios pue--—
den contraerse isométricamente. No contribuyen a mover directamen
te la pared tordcica y no hacen trabajo, porgue no se acortan, pe
ro ¢liertamente consumen energia. Un segundo factor en pacientes -

con hiperinflacitn es la desventaja mecdnica la cual toma tanto

1

al diafragma como los intercostales inspiratorios:.se requiere

una contraccitn mas fuerte para producir un cambio de presifn y -

mayor grado de excitacifdn para desarrollar una fuerza dada, por—-
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que los mGsculos estdn operando en una parte ineficiente de su re
lacitn fuerza-longitud tanto la excitacibn como la contraccibn -

mis fuerte aumentan el consumo de energia para una presién dada.

vVires y cols, (29) han mostrado que los mGsculos regspirato--
rios de animales que respiran espontineamente con un bajo GC pro-
ducido por tamponade pericirdico recibierxon mis del 20% del GC -~
comprado con el 3% cuando los animales fueron paralizados y venti
lados. La gran porcién del GC tomada por los msculos respirato—-
rios en animales con respiracibn espontéinea results en una reduc-—
eitn del f£lujo sanguineeo al cerebro, al higado y otros msculos
esqueléticos comparados con animales ventilados mecdnicamente con

una reducciotn similar en el GC.

Hasta aguf, hemos tratado el flujo sanguinec de los mfiscu--
los respiratorios como si pudiera aumentarse indefinidamente, con
tal que el GC fuera adecuado. Sin embargo, se sabe que, para la -
mayorfa de los mfisculos esqueldticos, el flujo sanguineo durante_

la contraccion isométrica enérgica es impedido o cesa.

5i esto también ocurre en los mGsculos inspiratorios, como_
Bucker y Bellemare vy cols,. (30), han mostrado que suce en el dia-
fragma, es concebible que havya un f£lujo sanguineo y un aporte de
oxigeno miximo ¥ que un mayor aumento esté limitado por la fuerza
de la contraccitn, asi que la perfusién puede ocurrir solamente -

durante la espiraci®6n.

Por lo tanto en pacientes con enfisema, con un costo de oxi
geno de la respiracitn de 200 ml. de 02 por min. puede ser una pe

queifia proporcitin de todo el transporte de oxigeno, los msculos -
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inspiratorios por si miémoa pueden limitar m&s el aumento en'la_
perfusitn y asf ser incapaces de recibir sus reguerimientos ener

géticos.

Cualguiera que sea el mecanismo,rsi el aporte de oxigeno al
mGsculo es inadecuado, el misculo incia con metabolismo anaerd
bico y produce &cido lictico. La mayorfa de los estudios indican
que el diafragma y tal vez los otros miisculos respiratorios son_
mas resistentes al metabolismo anaertbico gque los otros misculos

esqueléticos. {31).

Estcos hallazgos sugieren gue la produccitn de piruvato gli-
colftico es ajustada a su velocidad de oxidacibn aerbica. Sin -
embargo, el metabolismo también es anaerbbico cuando los mGscu--—
los respiratorios hacen un alte rendimiento, &sta es la Gnica -~
forma para mantener una ventilacifn adecuada antes gue aparesca_

el agotamiento.

Por lo tanto en sujetos normales que respiran contra una -
alta resistencia dque lleva a la fatiga e inhalan aire ambiente a
bajas concentraciones de oxigeno (13 a 15%), el lactato sanguf--
neo aumenta a cerca de 1 mmel/ltr. (32). Altos niveles de lactato
gsanguineo han sido encontrados en pacientes con asma severa. Aun
que otros factores pueden estar involucrados en este fendmeno, -
los miisculos respiratorios en estos paclentes pueden trabajar in

tensamente (ver abajo} lo cual los predispone al metabolismo ana

erfbio.

Si todo el almacén de glucbSgeno en los mfisculos resvirato--

rios son usados anaerfbicamente, uno puede calcular el miximo ni
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vel de &cido l&ctico producido solo del glueSgenc, asumiendo una
masa muscular respiratoria total de 4 kg. y 60 mmol de glucbgeno
por Kg. de peso corporal, la cantidad total de lactato que puede
ser producido es de 480 mmol, (1 mmol de glucSgenoc produce 2 - -
mmol de lactato). Esto puede resultar en una concentracidn san--
guinea de aproxiﬁadamente 10 mmel por litro si eventualmente se
distribuyera en todos los liquidos 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 clfinicas en las cuales la producci®n de lactato por los - -

mGculos respiratorios pueden ser considerable.

En un paciente con edema pulmonar, por ejemplo, opuede haber
una combinacidn de hiperventilaci®tn, baja distensibilidad, hipo-~
xemia arterial y bajo gasto cardiaco, La produccidn de Hcildo ldc
tico por los mlsculos respiratorios puede ser mayor, mientras -
gue la captacién, por el higado debida a la baja perfusi6én puede
estar reducida. De hecho, Aubier y cols. han mostrado gque en pe-
rros en los cuales se les produce cheque cardiog®nico, por tampo
nade pericdrdico, la concentracidn de lactato sanguineo en anima
les que respiraron espontadneamente alcanzaron 9 mmol/lt. lo cual

fue 2 veces mis gue en animales paralizados y ventilados mecéni-
camente,
ALTERACION DEL ACOPLAMIENTO EXCITACION-CONTRACCION.

Existe considerable evidencia en el concepto que la fatiga_

del diafragma y otros misculos esqueléticos es por alteracién -~
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del mecanismo de acoplamiento excitacifn-contraccitin(l5). Cuando
el mGsculo esqueldtico es estimulado tet&nicamente a altas fre--
cuencias (mayores de 50 Hz), la fuerza se eleva ripidamente al -
mé&ximo, y declina en segundos. Esto se define como "fatiga de -~

alta frecuencia”.

El mlisculo se recupera répidamente; ¥y la fatiga es atribui-
da a la insuficiencia del estimulo para excitar el sarcolema mas
alls de la unidn neuromuscular, posiblemente a causa de la alte-
raclfén transitoria en las concentraciones de sodic v potasio en

el sistema tubular transverso.

Otro tipo diferente de fatiga ocurre cuando el mfisculo eg—-
quelético es estimulado intensamente a bajas frecuencias {alrede
dor de 20 Hz). La caracteristica importante de la "fatiga de ba-
ja frecuencia" ocurre a frecuencia de estimulacitn las cuales =~
son fisiclfégicas para las motoneuronas fré&nlcas, y su recupera--
citn no es completa en 12 a 24 hrs, Es raro gque resulte de la -
deplesitn de fosfocreatina, puesto gue la resintesis es completa
dentroc de 10 min, (15), La fatiga de baja frecuencia parece gue -
resulta de una alteracitn en la liberaci®n del calcio y/o capta-
cidn del reticulo sarcoplésmico, 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
estimulacién frénica o un esfuerzo contrictil voluntario inten--
80, (16,35). La curva relacitn fuerza-frecuencia del diafragma -
cambian hacia abajo observando que el déficit de la fuerza con--

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

en log mlsculos de los miembros, la recuperacibn es mis rdpida -
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para las componentes de alta frecuencia gque para los componentes

de baja frecuencia;(35}. . .

Es raro que la fatiga de baja frecuencia pueda ser compensa
da por aumento en él manejo neural puesto que un aumento en el -
manejo puede ser sostenido transitoriamente. Parece comlin que la
fatiga resulte tanto de la alteracitn de la excitaciBbn de membra
na muscular vy de la alteracidn del metabolismo energético, se ha
sugerido que la alteracion de la excitacifn de la membrana muscu
lar estd relacionada con el metabolismo de la energla y es causa
do por la reduccitn en el aporte del ATP a los sitios criticos -
dentro del mGsculo. De acuerdo a esta hipbtesis, aunque los nive
.les de ATP en el misculo puedan bastar para la interacci®n acti-
na-micsina, el aporte de ATP que es disponible para las bombas -

de Na y Ca puede estar comprometideo, {13).
CONSECUENCIAS MORFOLOGICAS DE LA FATIGA.

Existe evidencia circunstancial de que la fatiga aguda del_
diafragma normal es lesionante. Como se indic6 anteriormente, -
los mGsculos no se recuperan de la fatiga de baja frecuencia en__
12 a 24 hrs. (15). Sin embargo, en el misculo esquelético del ra-
tén, el ejercicic agotador produce cambilos estructurales funcio-

nales.

En animales no entrenados, la lesitn severa de las fibras -
muscula;es esqueléticas, asociado con la activacibn del sistema_
lisosomal,. se hace patolSgicamente evidente en 5 dfas despuls -
de un ejercicio agotador. En contraste, el dafio muscular es mini

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 estin elevados durante el atagque agudo de asma.

En presencia de enfermedad crfnica, los mGsculos respirato-
rios son expuestos a Influencias peligrosas adicionales las cua-
les impiden la contractilidad, reducen la resistencia y predispo
nen a la fatiga. La atrofia por desuso dana a los elementos con-

trictilas del mGsculo esquelético de los miembros.

El estado nutricional parece ser de importancia; la dismi--
nucidtn del peso corporal al 70% del ideal se acompana de una re-
duccitn del 40% de la masa muscular diafragmitica((36), la enfer
medad crénica hace que los potenciales transmembrana del misculo
esquelé&tico sean 25% menos negativos de lo normal, y aumenta la__
la concentracitn de sedio intracelular en el 42%. Estos cambios_
sugieren compromiso del sarcolema y/o del mecanismo de bombeo -
sodio-potasio ATPasa, La hipofosfatemia afecta la funcifn de mem
brana muscular y ha llevade a debilidad muscular severa e insufi

ciencla respiratoria aguda,

En pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crbnica -
(EPOC) complicada con insuficiencia respiratoria aguda, las con-
centraciones de ATP y fosfocreatina estuvieron bajas en los mfiscu
los intercostales, y la concentracidn de lactato estuvo aumenta-
da. Se han encontrado cambios metabflicos similares en los miiscu
los intercostales de pacientes con EPOC gque Se sometieron a tora
cotomia por sospecha de necplasia (37). En los mfsculos intercos

tales de estos pacientes tuvieron cambios morfolSgicos celulares
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incluyendo el ntcleo, variaciones en el tamafio de la fibra con -
desdoblamiento y atrofia de las fibras; las alteraciones morfolg
gicas fueron mds prominentes en los intercostales internos (muscu
los espiratorios) que en los intercostales externos (misculos -

inspiratories).

La incidencia de los cambios metab&licos en msculos extra-
tordcicos como en los intercostales sugiere que reflejan un fend
meno general, mds gue un aumento en el trabajo de la respiraci®n,

per se.
DESNUTRICION.

La desnutriciOn es una causa gue altera la contractilidad -
de los mGsculos respiratorios, afecta tanto la fuerza como la re
sistencla y es un coofactor en muchas enfermedades, su efecto so
bre los mOsculos respiratorios es mds importante en tres grupos_
de paclentes: los severamente quemados, traumatizados o infecta=-
dos; pacientes con ventilacitn mecdnica a causa de insuficiencia
respiratoria; vy los paclentes c¢on enfermedad pulmonar obstructi-

va crbnica. (38).

EFECTOS DE LA DESNUTRICION SOBRE LGS MUSCULOS RESPIRATORIOS.

ESTUDIOS EN ANIMALES:

Los animales sujetos a desnutricitn tienen disminucifn subs
tancial del pesc corporal y de los mfisculos respiratorios, los -
haces ﬁusculares diafragmiticos de hamsters desnutridos tienen -~
longitud y forma de la curva tensién-longitud normal. Su tensi®n

tetdnica mixima estd reducida al igual que la masa muscular dia-
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fragm&tica, asf que la fuerza contrictil relacionada con la masa

muscular o el drea de seccifn transversal es normal. (39}.

Esto significa que la causa de la debilidad muscular en los
hamsters desnutridos se debe a la p&rdida de elementos contrdcti
les, puesto que el misculo remanente puede desarrollar fuerza -
normal por unidad.del misculo en respuesta a la estimulacidn mé-

*¥ima.

La desnutricifin causa atrofia de algunas fibras musculares
pero no de todas. Rowe encontrt gue el nimero de fibras del - -
misculo esternocleidomastoidec de ratones desnutridos es normal
pero se atrcfian las de mayor dismetro,. (38). Kelsen y cols. en--
contraron que el diafragma de hamsters desnutridos, como en - -
otros mlsculos esqueléticos, la atrofia es de las fibras tipo =

II. {40},

Esto es, no hay cambio en el didmetro de las fibras oxidati
vas de contraccién lenta, (tipo I}, pero existe un 25% reduccibn
en el didmetro de lag fibras glicoliticas de contraccitn rapida_
(tipo IIB} y de las fibras glicoliticas oxidativas de contrac- -
cion ripida (Tipo IIA).

Dos a tres dfas de desnutricifn causan una caida del 50% de
la sintesis de proteinas en el diafragma de ratas, y mis del do-
ble en su degradaci®n (41) los diafragmas de ratas en ayuno oxi-—
dan amino&cidos de cadena ramificada como la leucina, isoleucina
y valina en 3 veces los valores control y al mismo tiempo sinte-—
tizan alanina y glutamina a tasas elevadas. Esto refleja un pro-

ceso complejo que parece tener varios efectos de protecci®n en -
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la desnutrici®n. La oxidacitn de los amincfcidos de cadena rami-
ficada proporcicna energifa para el mfisculo diafragmitico, detie-
ne la oxidacifn de la glucosa y estimula por una serie de txansa

minaciones la sintesis de alanina y glutamina.

La alanina y glutamina son liberadas hacia la circulacifn y
son disponibles para la gluconeogénesis en otros tejidos como el
htfgado, Fig. 13, Adem&s los aminodcideos estimulan la sintesis de
proteinas e inhiben la degradacitn protelica en el diafragma tan-

to en ratas alimentadas y en ayuno.

En diafragmas aislados de animales en ayuno, la sintesis vy
degredacitn de protelnas regresaron a los niveles de control - -
cuando los misculos son incubados con aminoicidos. Este efecto -
parece ser debido primariamente a los aminoicidos de cadena rami
ficada, La temperatura tiene poco efecto sobre la sintesis de -
proteinas, pero elevando la temperatura en un baiio de 36 a 39°C.
aumenta la tasa de degradacitn de protefnas en un 40% de diafrag

mas aislados.

Es de particular interés que el trabajo inducido por la es-
timulacidn eléctrica de mGsculo diafragmitico aislado retarda la
velocidad de la degradacitn protefca y que el trabajo de hiper--
trofia compensa la p&rdida de la masa muscular del soleo de la -

rata posterior a & dias de desnhutricisn. (42).
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FIGURA No. 13

CICLO DE AMINOACIDOS DE CADENA RAMIFICADA
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ESTUDIOS CLINICOS:

Es un estudio hecho por Aurora N. y Rochester D. (43) en el
gue midieron las dimensiones del msculo diafragmitico, peso del
corazfn 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 crbnica, obesidad y estados ede-

matosos. (los sujetos previamente sanos murieron sGbitamente).

Un subgrupo de éstos fueron jbvenes atléticos. Los pacien--

tes murieron de una a varias semanas de hospitalizacifn.

Algunos tuvieron opeso ﬁorporal normal en el momento de la -
muerte, en otros el peso corporal fue menos del 85% jdeal. Los -
resultados se resumen en la tabla 2. Se puede cbservar que tanto
la masa muscular diafragmfitica como el peso del coraz6tn varid -
con el peso corporal, pero los cambios en la masa muscular dia--
fragmitica fueron mAs importantes. Asi, los hombres j6venes atlé
ticos tuvieron mis y los de bajo peso menos masa muscular dia- -

fragmitica que los sujetos normales o pacientes con pesc normal.

Tanto el &rea como el espesor del mGsculoc diafragmitice cam
bid en paralelo con la masa muscular, en forma tal que en cerca_
de la mitad, el aumento o disminucitn de la masa fue contribuida
por el correspondiente aumento o disminucibn en el espesor, mien
tras que el resto fue debido a un cambio en el irea muscular. Es
tos autores también encontraron que la longitud del mGsculo dia-
fragmﬁﬁico, medido del tenddn central a la periferia en los dis-
metros anteroposterior y transversal, fueron significantemente -

mis cortos de lo normal. La razén de esto aln no es conocida.(43).



TABLA No. 2

PES0 CORPORAL ¥ DIMENSIQONES MUSCULARES DIAFRAGMATICAS EN HUMANOS*

33 SUJETOS SANOS PACIENTES
VARIABLE CON PESO NORMAL  ATLETICO PESO NORMAL DESNUTRIDOS
PESO CORPORAL (Kg.) 68 96 64 46
PES0 CORPORAL (% DEL IDEAL) 101 141 99 71
MASA MUSC.DIAFRAGMATICA (g) 262 432 218 150
ESPESOR MUSC.DIAFRAGMATICO (cm)} 0.35 0.45 0.32 0.26
AREA MUSC. DIAFRAGMATICO (cmé) 754 944 684 580
PESO CORAZON (g} 327 444 313 281
* Valores promedio (38)

P < 0,005

19
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En pacientes con EPOC, la masa Y el grosor del misculo dia-
frégm&tico varia con el peso corporal en una forma similar a la
observada en pacientes sin enfermedad pulmonar cr&nica. En pa- =
cientes con EPOC y pesoc normal, la masa muscular, el grosor dia-
fragmitico y el &drea estuvieron dentro de limites normales, mien
tras las 3 dimensiones estuvieron reducidas en pacientes con po-
co peso y EPOC {44). Thurlbeck describi® una relacifn linear si-
milar entre el peso corporal y del diafragma en pacientes con -~

enfisema. (45).

1os cAlculos basados sobre la presifn inspiratoria mixima,-
factores geométricos y dimensiones del diafragma en la necropsig,
sugieren gue la fuerza mixima de la contraccidn del diafragma -
humano normal es de aproximadamente 1.3 kg/cm2. del Area de sec-—
citn transversal muscular v en pacientes desnutridos tienen alrE

dedor del 40% menos. (38}.

Cuando la enfermedad muscular respiratoria de cualquier cau
sa reduce la fuerza muscular respiratoria a menos de un tercio -
de lo normal vy la capacidad vital a menos de la mitad de lo nor-

mal, es frecuente gue desarrolle insuficiencia respiratoria hi=-

percapnica.

Los pacientes desnutridos y con miopatfa tienen una rela- -
citn rectilinea similar entre la ventilaci®bn voluntaria mixima y
la fuerza muscular respiratoria. El nivel miximo de ventilacién_
gue pueden sostener por 15 min. es de aproximadamente 60% de 1la
ventilacidn voluntaria mdxima. Asl, cuando la desnutricitn redu-

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

Los datos de pacientes con miopatfa sirven para ilustrar la
relaci®n entre la debilidad muscular respiratoria y la insufi- -
ciencia respiratoria. No hay retencitn de CO2 cuando la fuerza -
muscular respiratoria cae al 50% de lo normal. Sin embargo, la -
Pa C02 se eleva despufs gue la fuerza muscular respiratoria es -~
menor del 50% de lo normal y la retencifn de CO2 se hace clinica
mente significativa cuando la fuerza muscular respiratoria es me

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

EFECTOS DE LA DESNUTRICION EN LA ESTRUCTURA Y FUNCICN
MUSCULAR.

En ratas desnutridas existe reduccitn del 30% del consumo -
de oxigeno por el diafragma, aislado en reposo, comparado con -
los controles, esto sugiere que ld desnutricidn reduce la capaci
dad oxidativa del misculo, argumento apoyado por observaciones -
en donde la desnutricitn redujo la actividad de varias enzimas -

necesarias para el metabolismo energético.

Las enzimas especialmente alteradas son: la fosfofructocing
sa y hexocinasa en la via glicelitica y la citratosintetasa, des
hidrogenasa succinica y otras deshidrogenasas en las viag oxida-
tivas. Otros cambios incluyen aumento del calcioc muscular y me--—
nor concentracifn intramuscular de los aminofcidos alanina, glu-

tamina 'y glicina. (38).

En resumen, la desnutricibtn reduce la sintesis de proteinas

Yy aumenta significativamente la degradacidn proteica. Es de inte
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rés que la sintesis de orotelinas por unidad de DNA o RNA muécu-ﬂ
lar permanece normal. Asi, la reduccifn observada en la sintesis
de proteinas musculares es debida a la disminucibn en la cavaci-
dad de sintesis demostrada vor n€rdida de los &acides nucléicos -

que median las instrucciones para la sintesis de proteinas.

La degradacidn proteica en el mfisculc esquel@tico parece es
tar relacionado a la activacidn de enzimas proteoliticas, las -
catepsinas, en las c€lulas musculares, Esto ocurre en forma tem-—
prana en la desnutricitn y es mas predominante en animales jbve-

nes y menos en animales obesos genéticamente.

Las alteraciones de la estructura muscular y bioguimicas -
consecuentes a la desnutrici®dn estin acompahadas por alteracio--—

nes en la contractilidad muscular. Los miisculos de pacientes -

1

desnutridos se fatigan mis r&pidamente en respuesta a 30 segs.

de estimulacibn tetinica a 20 Hz., la tasa media de pé&rdida de

1

fuerza para el grupo desnutrido estid aumentado aproximadamente B

veces comparado con los sujetos control.

Resultados similares fuefon obtenidos en pacientes con ano—
raxia nerviosa, afln cuando la alblmina sé&rica fue normal. ¥ en -
sujetos obesos quienes experimentaron el ayuno, tuvieron anorma-—
lidades funcionales desarrclladas en un lapso de tiempo cuando -

los fndices: antropométricos, creatinina-talla y proteinas séri

cas fueron normales,

Asf, las alteraciones en la contractilidad del mfisculo es—-—

quelético pueden ser las manifestaciones m&s tempranas de desnu-

tricitn. (38).
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La velocidad de degradacibn vrotelca muscular es triplicada
por un péptido circulante encontrado en vacientes con sepsis o -
trauma. Estudios en ratas mostraron que leucocitos pirbgenos (in
terleucina I) tienen un efecto similar. Los efectos de los leuco
citos pirbgenos sobre el misculeo pueden ser blogueados con indo-
metacina, la cual bloquea la sintesis de prostaglandina E 2 y -
con Ep 475 un inhibidor de la proteasa Thiol lisosomal. Cuando -
las ratas son inoculadas con Streotococcus pneumonia el peso cor
poral, masa muscular esquel&tica y la tensidn contractil por uni
dad de misculo, declinan en 3 dias. Estos cambios también son -
blcgueados por indometacina y por leupetin el cual inhibe la ca-
tepsina B, una enzima proteolitica encontrada en el msculo. EL
acetaminofen reduce la fiebre en los animales infectados, pero -
no previene la p&rdida y debilidad muscular. La elevacibn de la_
temperatura también aumenta la velocidad de degradaci®dn proteica
en mGsculo aislado. Otras causas de alteracifn de la funcidn mus
cular estin relacionadas a deficiencias especificas de hierro, -
potasio, magnesio y fosfato._La hivofosfatemia inducida por una_
dieta baja en fosfato hace que el diafragma canino sea mis sus--

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

1.a fatiga del diafragma y otros mfisculos inspiratorios pro-
duce sintomas ¥ signos reconccibles. Es precedifda por cambios es
pecificos en el electromiograma de los misculos inspiratorios ¥y
estd caracterizado por pé&rdida de la fuerza contrdctil muscular.
El diagntstico de la fatiga muscular inspiratoria depende de es-

-tas manifestaciones clinicas y fisiolbgicas.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Yos sintomas prominentes de la fatiga muscular inspiratoria
son: disnea e insuficiencia pulmonar. Los signos fisicos, en or-
den de aparici®n, son: Taqﬁipnea, disminucién del veolumen co- -
rriente, movimiento parad&jico hacia dentro del abdomen durante_
la inspiraci®n (se observa mejor con el paciente en posicibdn su-

pina), Yy alternancia entre la respiracitn abdominal y toracica.

La retencidn del CO2 es una manifestaci®n tardia de la fati
ga muscular inspirateria. (21,23). Parte, o todo de esta secuen—-—
cia se ha observado en voluntaricos sanos o animales sujetos a -
una resistencia inspiratoria severa, en pacientes sometidos a -
programa de retiro del ventilador, v en enfermos con debilidad -
muscular aguda respiratoria secundaria a enfermedad neuromuscu-—-—
lar. En infantes, la distorci®n de la caja tor&cica es prominen—

te y la fatiga diafragmitica es seguida frecuentemente por apnea.

Los m&dicos deben estar alertas al hecho de que la disnea -

Y la tagquicardia son un reflejo de la fatiga muscular inspirato-

ria, como de enfermedad del parénquima o vias afreas, tales como



67

el asma, edema, embolia pulmonar, neumonia, atelectasia'y'ﬁibrdw'

sis.

En vista del retrazo de la recuperacitn de la fatiga muscu~
lar inspiratoria, es importante diagnétsticarle tempranamente an-

tes del inicio de la retencitn del CO2.

La clave para el diagnbstico clinico de la fatiga muscular_
inspiratoria es el cambio en la presifn abdominal durante la res
piracitn. Esto puede sentirse por la palpacibn o deducirse por -~
los desplazamientos de la pared abdominal. Normalmente, conforme
el diafragma se contrae y empuja a las visceras abdominales, se_
eleva la presi®n abdominal y ésta es desplazada hacia afuera. En
la posicifn supina la mayoria de los movimientos respiratorios -~
son abdominales, con poco movimiento de la parrillia costal; no =
hay diferencia entre los hombres y las mujeres. En posicifbn de -
pie, el movimiento de la parrilla costal es mayor. Cuando el dia
fragma falla en su contraceibn ¢ se contrae débilmente, la caida
en la presidn pleural producida por la contracci®n de otros - -
msculos inspiratorios es transmitida a través del diafragma - -
flaccido al abdomen, con una calida de la presidtn abdominal y el
desplazamiento hacia dentro del abdomen. Este signo ha sido des-
crito en la pardlisis diafragmitica, cuandc se presentan en for-
ma continua vy en la fatiga diafraamitica cuando se manifiesta -
por pertodos. Es patognémico de una fuerza inadecuada de la con-—

traccidn diafragm&tica.

La palpacitn es necesaria para excluir la contraccin muscu

lar abdominal durante la inspiraci6n, la cual también puede lle- -



68

varnos al desplazamiento inspiratorio paradbjico de la pared ab-

dominal,

Otfas manifestaciones de fatiga de los msculos respirato--
rios.son? el reclutamiento y desreclutamiento del diafragma y -
otros misculos insplratorios observado por movimientos inspirato
ribs_abdominales alternando con movimientos que toman lugar pre-

dominantemente en la parrilla costal.

"Esto puede ser observado o palpado como una alteracién cl--
clica de la presidn abdominal (alternancia respiratoria). En ant
males y pacientes con fatiga durante el retiro del ventilador, -
la bradipnea puede seguir a un periodc de respiraci®n superfi- -

cial ripida, la cual en los animales precede a la muerte.

La constelacitn de respiracitn superficial répnida, movimien
to paradbjico abdominal, y alternancia entre la parrilla costal_
y la respiracidn abdominal permite el diagn&stico clinico de la_

fatiga muscular inspiratoria. (5).

ELECTROMIOGRAMA:

El electromiograma (EMG) del mGsculo esquelético experimen-
ta modificaciones caracteristicas desde el inicio de una contrac
cifn isom&trica sostenida, cuando la fuerza desarrollada exceda
del 15% de su fuerza méxima., Si la contraccitn es sostenida el -
mfisculo fallard despué€s de un periodo finito (Tiempo limite, - -
T1lim}. (47)., En el andlisis electromiogrifice (EMG) del mfisculo -
esquelético durante una contracci®n isom&trica y sostenlida exis-—

te un cambio del espectro EMG hacia frecuencias bajas y la caida
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‘del espectro estd directamente relacionada a la fuerza ejercida_
por el mfisculo., Estas modificaciones espectrales revierten con -

el reposo muscular. (49)

Entre los misculos respiratorios, el diafragma es el de ma-
.yor accitn durante el ciclo respiratorio. Cuando el diafragma se
fatiga, falla como un generador de presifn. La electromiografia_
'es 1a técnica mis comflin para detectar la fatiga.(48). El an&li--
sia del espectro electromiogrifico del diafragma, fue descrito -
por Gross y cols. (48), quienes encontraron que la velocidad y -
magnitud de los cambios en las frecuencias altas (H), bajas (L)
Y su relacién (H/L) en el EMG depende de la fuerza desarrocllada.
Sin embargo, la evaluaci®n de la fatiga por el EMG es esencial--
mente cualitativa, puesto Que ne mide el grado de insuficiencia_

del mfisculo, pero indica si esti realizando un trabajo fatigante.

Bellemare y Grassino {47} encontraren que la fuerza desarro
llada por el diafragma, contrayéndose intermitentemente, es insu
ficlente para caracterizar su tiemvo limite {(fatiga) por lo gue_
debe considerarse el tiempo del ciclo respiratorio aunada a la -

tension desarrollada por el diafragma.

El diagnostico de la fatiga muscular respiratoria es de im-
portancia clinica en los pacientes con insuficiencia respirato--
ria, en forma ideal debe realizarse antes que los mlsculos sean_

incapaces de sostener la carga necesaria para la ventilacisn ade

cuada.

Las técnicas electromiogrificas que se llevan a cabo por me

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 (H} disminuye exponencialmente con
el tiempo y la amplitud del componente de baja frecuencia (L) -
aumenta gradualmente, Durante la fatiga existe reduccidn de la re

laci®n H/L. como se observa en la figura 14 con diferentes gra--—

dos de PAi max.

Los cambilios en el espectro del EMG durante la contraccifn -
muscular en la fatiga fueron postulados por Lindstrom (50). La -
causa de los cambios en la velocidad de conduccifn de los miopo-—
tenclales en la fibra muscular, estd relacionada con ¢l flujo -
sanguineo inadecuade para la contracci®n muscular, propiciando -
la acumulacitn de productos intermediarios como el acido lactico
con la concomitante cafda del pH gue aunado a las alteraciones -
electroliticas alteran la propagacitn eléctrica en la suverficie

de membrana de las células excitables.

Lieberman y cols. {51) produijercn fatiga en diafragmas de -~
cerdos. Encontraron, aunado al desarrollo de la fatiga, una caida
exponencial en la tensidn maxima que desarrolla el diafragma, al
canzando un valor del 40% del m&ximo a los 10 min. E1 40% de las
fibras diafragmaticas fueron de contraccidn lenta, fibras rojas_
de oxigenacitn rapida, las cuales se ha mencionado resisten a la
fatiga. En los seres humanos es similar, explicando por qué el -
diafragma puede mantener una tensitn del 40% del mdximo mas o me
nos en forma indefinida. Para otros misculos esquelf&ticos con -
una proporcitn alta de fibras de contraccidn rapida y oxidacibn_
lenta, las fibras blancas, se fatigan mis répido que los mfiscu--

los con una proporcitn alta de fibras rojas. La velocidad del -



FIGURA No. 14
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RELACION DE LAS FRECUENCIAS H/L A DIFERENTES GRADOS DE
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una funcibn del ntmero de respiraciones,

Los datos fueron obtenidos con electrodos cutfneos. (48)
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cambio en la relacifn H/L diafragmitica puede estar relacionada_
con el tipo de fibras gue tiene el diafragma y la velocidad a la

cual se fatiga.

Gross y cols, (4B), observaron que cuando el diafragma sos--
tiene cargas mayores, la c¢alida en la relaci®n H/L es mds pronun-
ciada. Con cargas elevadas hay reclutamiento preférencial de las
fibras de contracci®n ripida y mayor susceptibilidad a la fatiga.
Esto produce mayor inclinaci®n en las curvas de H/L durante la -

contraccidn diafragmitica intensa.

A pesar de ciertas diferencias gue existen entre los elec--
trodos esofigico y cutineo, los electrodos cutfineos son capaces_
de detectar las sefiales mioeléctricas del diafragma en forma con
fiable y satisfactoria. Como este m&todo no es invasive y propor
ciona evidencia de fatiga antes del agotamiento, tiene particu--
lar utilidad para establecer el diagntstico de ‘la fatiga muscu--

lar respiratoria.

El andlisis del poder espectral es una herramienta Gtil pa-
ra la investigacién clinica, no estd disponible actualmente para
el diagnéstico de rutina, Probablemente los refinamientos té&cni-
cos pronto hardn posible obtener registros del espectro de los -

msculos respiratorios para el diagn&éstico clinico 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 terapia es proporcionar un tiempo adecuado
para la recuperacitn de la membrana muscular de las anormalida--
des que caracterizan a la fatiga de alta vy baja frecuencia, y -
que se recuperen los almacenes de energla depletados. Aunque la
recuperacitn de la fatiga de alta frecuencia y la resintensis de
fosfatos de alta energia, ATP y fosfocreatina ocurren répidamen-
te, (15} la recuperacit®n de la fatiga de baja frecuencia y la re-
sintesis de gluctgenc toma muchas horas. Si1 los mbsculos inspira
torios son sobrecargados, pueden estar sujetos a un tipo de cam-
bio destructivo gque ocurre en los misculos de los miembros agota
dos. Por lo tanto, si se sospecha de fatiga de los mfiscules ins-
pirateorios, el apoyo ventilatorio mecinico debe instituirse rapi
damente y mantenerlo por lo menos un minime de 12 hrs, Al mismo
tiempo, todos los factores contribuyentes tales como la hipofos-
fatemia, el inbalance de agua y electrdlitos, infecciones, fie--
bre y alteraciones nutricicnales deben ser corregidas hasta que_
los misculos ingpiratorios estén en la mejor condicibén posible -

para reasumilr su tarea ventilatoria.

Algunos pacientes con enfermedad de las vias a&reas crSni--
cas, tora&cica o neuromuscular exiben niveles intermedios de re--
sistencila ventilatoria. Estos pacientes pueden sostener niveles_
ventilatorios de reposo o moderadamente aumentados por varios -
dias, pero no indefinidamente. La terapia de reposo Iintermitente

en estos pacientes puede ser completada usando ventilaci®n mecd- -



74

nica que ha demostrado alivio de la disnea y supresitn de la con
tractilidad diafragmitica. W. Marino y Cols,. (52) estudiaron pa--
cientes con insuficiencia respiratoria crbnica, un gruvc lo cons
tituyeron 18 pacientes con enfermedad de la pared tordcica o pul
monar y otro de 17 sin enfermedad neuromuscular, se les determi-
nd intrahospitalariamente qué tipo de ventilaci®n mecfinica fue -
mis adecuada, de acuerdo a su patologia, con presitn positiva o_
negativa, y cada paclente recibit el apoyo mecinico respiraterio
en su casa de 4 a 10 hrs, diarias con un promedio de 6 hrs. Des-
pués de 6 semanas de tratamiento los enfermos mostraron mejorfa
importante, con disminuci®n de la PaC02, aumentoc de la presifn -
inspiratoria mixima y la presi®n espiratoria al igual que el vo-
lumen voluntario méximo. La actividad diaria de estos pacientes_
mejors en el 71%, Tabla (3),(60), por lo tanto el curso clinico_
de muchos de estos pacientes es estabilizado por el uso de los -
ventiladores mecinicos por periodo entre 8 a 16 hrs. diariag. Es
to s una forma de profilaxis. Es improbable que el desuso pro--
duzca atrofia, ya gue-.estos pacienres ejercitan sus mlsculos ing
piratorios al menos varias horas al dia. El mecanismo de fatiga_
muscular respiratoria desarrollada lentamente no ha sido defini-
da. No es claro si hay eventos intramusculares no reconocidos -
les cuales comprometen la contractilidad muscular inspiratoria -
en una secuencia de desarrollo gradual o si la fatiga desarrolla
da lentamente es simplemente una funeidn de la duracién prolonga
da de la carga, asi, que la fatiga se desarrolla en base a los -~
mecanismos previamente discutidos. También parece comn gue haya

una interacci®n entre el control neural y los mecanismos de fatl



75

TABLA No. 3.

EFECTO DEL APOYO MECANICO INTERMITENTE EN
LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA.

VARTABLE PREVENTILACION POSTVENTILACION
Paco2 5438 torr 43%3 torr
PImax 28%17* 45+23*

PE 37831% 491371+

VUM 21t19 4520+

MEJORIA EN LAS ACTIVIDADES DIARIAS 71%

* Expresado como % de lo esperado. (52).
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ga muscular en pacientes con.niveles intermedios de resistencia_

ventilatoria. (13).
TRATAMIENTOQ
XANTINAS:

Existen éuatro regiones potenciales donde las drogas pueden
influenciar el acoplamiento excitaci®n-contraccién o alterar la
superficie de membrana para desarrollar una mayor tensifn. Una -
de ellas es alargar el potencial de accitin de la superficie de -
membrana para permitir gue ocurran m&s eventos tubulares; por -
ejemplo: a nivel experimental, en un medio ambiente bajo en clo~
ro las fibras musculares de mamifero tienen un potencial de ac--
cién mads largo, mejorando el acoplamiento excitacién~contraccibn.
La segunda regifn se encuentra en el potencial de la membrana -
que invade al sistema T y se propaga por toda la unidad motora, -
Existe una débil unitn entre estas dos regiones (la membrana su-
perficial y la membrana del tQbule T) relacionadas con la despo-
larizacitn que ccurre en el sistema T como resultado del poten—--—
clal de la superficie de membrana., Podria desarrollarse una dro-
ga que actfe en esta regifn, En la tercera regifin, entre los tG-
bulos T y el reticulo sarcopldsmico, existe hasta el momento po-
co conocimiento concerniente con este mecanismo de excitacidn. -
La hipttesis de mayor aceptacitin es la relacionada con movimien-
to de carga dependientes de voltaje con un umbral especifico, re
sultando una relacitn de forma sigmolde entre el potencial de ac

cltn del tfbulo T y la cantidad de cargas dependientes de volta-

je las cuales se mueven dentro del reticulo sarcoplismico. Este
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movimiento de cargas puede ser detectado y medido, estd asociado
con la cantidad de calcio liberado del retfculo garcoplismico. -
Dafinitivamente existen drogas que operan en esta regifn del - -

msculo v parecen potenciar la contraccifn reducida.

Hay gran inter8s si la cafelinay la teofilina tienen alguna_
influencia en estos movimientos de cargas y la cascada de acopla
miento excitacidn-contraccitn. La cuarta regifn es la mis impor-
tante, se encuentra en la membrana sarcoplismica que corre en -
paralelo con la miogsina. Esta regifn afecta la fuerza de la con-
traccitn muscular por la liberaci®n y captaci®n de calecio a ni--
vel de las miofibrillas. .La liberacitn y captacitn del calcic -
del reticuleo sarcopldsmico determina qué nivel de éste reacciona

r& con la troponina para inicliar el evento contrictil. (56).

Trabajos recientes sugieren que la captacifn de calcic eg -
inhibida por la cafelna, esto puede ser el mayor efecto de las -
xantinas., Sin embargo, otros autores proponen gue estas drogas -
afectan la corriente del calcio especlfica que permite acumular
calclo cerca de la capila (estructura entre el artficule sarco- -
pldsmico y el sistema T). Es en esta drea critica gue la salida_
del calcio (llamado calcio disparador}) produce una gran libera--
cidn de calcio muscular el cual estd comprometido en el proceso_

de acoplamiento excitaci®n-contraccitn. {56).

Por muchos afios las metilxantinas, particularmente la amino
filina, han tenido importante papel en el tratamiento de la obs-
truccitin de las vias adreas. Estaa drogas generalmente han sido_

1sadas por su efecto estimulante sobre el sistema nerviosoc cen-—-
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tral y su efecto sobre el msculo liso bronquial. Aungue la ami-
nofilina causa broncodilatacidtn en pacientes con obstrucci®n re-
versible de las vias adreas, existe evidencia gque parece indicar
que este efecto no es tan importante ceme se pensS previamen- -

te, (57).

En estudios recientes se ha demostrado gque las propiedades_
mecdnicas de los pulmones de los seres humanos normales, no se -
alteran después de la administracifn intravenosa de aminofilina,
mientras gue la inhalacitn de compuestos Bl o congeneres de la -
atropina producen clara broncodilatacibn. La mejorfa observada -
en la obstruccidn de las vias afreas posterior a la administra--
cifn de la aminofilina, puede no estar correlacionada ¢on leos =
cambios en la concentracitn de la aminofilina s&rica o la concen

tracitn de la aminofilina base.

No hay duda, que la amincfilina es Gtil en la obstruccidn -
de las vias aBreas; sin embargo, existe la consideracifn que &s-
ta puede ser debida a otros mecanismos diferentes que la bronco-
dilataci®n, tal como una mejorfia en la contractilidad de los - -
msculos respiratorios, En preparaciones aisladas, las xantinas__
han demostrado que aumentan la contraccitn del misculo esqueléti

co mis que por la estimulacién eléctrica directa o indirecta.(58)

Viires y cols.(59) demostraron en preparacidn de fibras dia
fragmdticas aisladas que la teofilina a concentraciones de 15 -~

mg/l aumentan la contractilidad diafragmitica.

En sujetos normales, la aminofilina tiene potente acciln so

bre la contactilidad diafragmdtica con niveles séricos de 15 a -~
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18 mg/l._Eéta.accién fue observada durante la contraccifn volun-
taria 'd'el-'zﬁﬁs:i:uio diafragmitico fresco (no fatigado). La f£ig. 15
muést;é.lal:elacibn entre la actividad eléctrica del diafragma -~
(Edijiy'iaréresiOn trasdiafragmitica antes y despu€s de la admi-
ﬁi;¥fa§16n'ée‘aminofilina durante un esfuerzo respiratoric gra--
@uaﬁqha'ﬁna longitud diafragmitica fija (contraccién isométrical
; Seiéﬁservb un aumento del 10 al 15% de la presibtn trasdiafragmi-
tica. (57).

La aminofilina tiene efecto bené&fico sobre la fatiga dia- -
fragmitica, retrazando su aparicibn cuando se administrd previo_
al inicio de la fatiga. Fig. {16} Y mejor8 la presitn transdia- -
fragmitica en el diafragma fatigado, Fig. (17} mejorando la venti

lacién minuto, (57).

Otra de las caracteristicas de la droga es gue mejora las -
propiedades contrlctiles del diafragma en presencia de hipoxia ~
gevera y en acidosis hipercdpnica, como se obhserva eh ocasiones_

en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda. (60).

En pacierites con insuficiencia respiratoria crtnica la teo-
filina tiene una accidn potente y de larga duraci®dn sobre la fa-
tiga diafragmitica, aumentando la contractilidad. Esto fue evi--
denciado por Murciano y cols, quienes administraron 13 mg/kg/dla
via oral a pacientes con enfermedad oulmopnar obstructiva crbnica,
por egpacio de 30 dfas. Los resultados se valoraron por medio de
la espirometria con los siguientes pardmetros: volumen Espirato—
rio Forzado en un minuto (VEFll, capacidad vital forzada (CVF),=-

Flujo Medio Espiratorio Miximo (FMEM} y Capacidad Residual Fun-~



' FIGURA No. 15 -

ACCION DE LA AMINOFILINA EN LA PRESION
TRASDIAFRAGMATICA
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Relacidn entre la actividad eléctrica del diafrag
ma {Edi) y la presidn trasdiafragmdtica durante la con
traccitn voluntaria isom&trica del diafragma.

Edi es expresada comc el porcentaje de la Edi ob-
tenida a capacidad pulmonar (Edi CPT). (57).
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FIGURA No.l1l6

ACCION DE LA AMINOFILINA EN LA FATIGA
DIAFPRAGMATICA
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NEGROS) 'Y CINCO MINUTOS ANTES DE LA FATIGA (CIRCULOS BLANCOS).-
La presitn trasdiafragmitica (Pdi) es expresada como un porcenta

je de la Pdi cbtenida antes de la fatiga con estimulacitn a 100
Hz. (57).
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FIGURA No. 17
ACCION DE LA AMINOFILINA EN EL DIAFRAGMA
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Efecto de la administracién de aminofilina en la presitn -
trasdlafragmitica con estimulaci®bn a 20Hz posterior a la fatiga.

El tiempo es expresado en minutos, Pdi es expresada como un
porcentaje del valor chtenido antes de la fatiga con estimula- -
cibn de 100 Hz. Los datos se obtuvieron cuandc se administrS la
aminofilina (6 mg/Kg en 10 min) posterior a la fatiga. (57).
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cioﬁal ({CRF). Las mediciones valoradas a los 7 y 30 dias del es-
tudio observaron un nivel plasmético de teofilina similar, 12.9
y-13 mg/l1 respectivamente. Las medidas espircmétricas fueron si-
milares en las dos fechas., Los resultados se grafican en la Fig.
18 , donde se observa una mejoria del 30%, tanto en el VEF, vy -
la CR¥F, sin significancia del FMEM y de la CRF. Los dos primeros
parimetros dependen de la contractilidad diafragmitica mds que -~
de las resistencias pulmonares, a diferencia de las dos Gltimas_
gue son influenciadas vrimeramente por las resistencias de las -

vias a&reas. (61)

Las metilxantinas tienen una accidn aparentemente directa -
sobre el mGsculo, aumentan e; calclio libre intracelular que a su
vez eleva la capacidad de activacitn de las proteinas contricti-
les, las cuales producen una respuesta de contracci®n potenciada,
El calcio puede derivar de almacenes intracelulares o puede en—-—
trar a la célula durante el potencial de acci®n o tener ambas -
respuestas; sin embargo, se ha demostrado que, en presencia de -
bleogueadores del calecio (verapamil) se suprime al efecto poten--
ciador de la aminofilina sobre la actividad contrictil. Se ouede
inferir gque la aceitn del blogqueador puede: inhibir la venetra--
clon de la aminofilina a través de la membrana celular o reducir

la transferencia del calcio por el sarcolema. (62).

En apoyo a la teoria antes mencionada, se demostrd que la -
aminofilina no aumenta la contraccifn de las fibras musculares -
esqueléticas en soluciones libres de calcio. Esto suglere que ia
aminofilina produce un influjo de calcio hacia el interior de la
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FIGURA No.18

ACCION DE LA TIOFILINA EN LA CAPACIDAD
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Flujo Medio Espiratorio Miximo (FMEM) y Capacidad Resi
dual Funcional (CRF) despu&s de recibir 30 dias de ami
nofilina o placebo. (61}

La linea oblicua representa la linea de identidad.
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cBlula muscular a través de canales lentos del calecio, un efecto

que puede ser mediado por inhibicidn de receptores de adenosi- -

na, (63}

El aumento de la respuesta ventilatoria al estimulo hipbxi-
co despﬁés de la aminofilina puede, al menos en parte, reflejar_
ellefedto de la droga la contractilidad de los mGsculos respira-
'tbéioé mis que en efecto sobre el centro respiratorio. Las xanti
nas se. han considerado durante un largo pericdo como estimulan—-
tes del centro respiratoric; sin embargo, Aubiers y cols. han de
mostrado en perros gue niveles plasmiticos por arriba de los te-~
rap€uticos (30 mg/l1) no tienen efectos apreciables sobre el mane

jo respiratorio central de la constractilidad diafragmitica. (64)

Uno de los mecanismos propuesto para aumentar la contracti-
lidad diafragmitica se ha relacionado con la capacidad de las me
tilxantinas para inhibir la fosfodiesterasa nuclebtido ciclica,-
alterando el metabolismo del AMPc. Lo cual puede favorecer la

transmisidn neuromuscular. Kramer y cols, demostraron gque el me-
canismo de accifn por el cual las xantinas aumentan la tensifn -
contrictil del diafragma de ratas, no parece estar relacionado -

al metabolismo nuclettido ciclico. (60}.

La acidosis parece ser un factor determinante en la fatiga _
disminuye la contractilidad diafragmitica, por el aumento de hi-
drogeniones que tienen un efecto directo scbre el aparato con—-—
trdctil, interfiriendo con la unidtn del calcio a la troponina; -

ademis interfiere con la capacidad del retfculo sarcoplésmico pa

ra unir el caleio, La aminofilina aumenta el pH intracelular, -
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resultando directo de un gistema de transporte de hidrogeniones_
estimulado por el calcio en la membrana muscular. Este puede ser
el mecanismo de proteccién de la aminofilina contra la fatiga -

diafragmitica. (60).

Se ha observado utilidad de las xantinas en la fatiga de -
baja frecuencia, principalmente entre 10 y 20 Hs. Este fenbmeno_
es de interés, puesto que, las frecuenciag de disparc del nervio

frénico varfan entre 5 y 20 Hz, a nivel miximo de ventilacibn.(64)

La aminofilina a niveles terapéuticos produce discreto au--
mento en la frecuencia cardfaca, reduce el tiempo de eyeccifbn -
del ventriculo izquierdo, acorta el tiempo de contraccién isovo-
lumé&trica acorde con un.aumento de la fuerza contrictil y provo-
ca disminucitn en la precarga. Lo anterior aumenta el gasto car-
diaco; simultdneamente, la aminofilina produce vasodilatacidn pe
riférica. Estos dos fandmenoslaumentan la perfusifbn muscular, la
cual, por si misma, puede afectar el funcionamiento diafragmiti-
co. (Fig. 19), Sin embargo, en individuos normales, asta eleva--
citn en el gasto cardlfaco generalmente es breve y puede seguir -
por una caida del nivel inicial, de igual manera el aumento del_
flujo sanguineo periférico se acorta. Ademés, el flujo sanguineo
a través del diagrama es disminuido durante la contraccifn espon
té&nea normal como en otros mfisculos, probablemente es reducido -
por la fuerza de contraccibn, gue es elevada y estd en relacibn_
con los niveles plasmiticos de aminofilina. Por lo tanto, aungue
los cambios de la funcitn muscular pueden ser modificados por el

efecto cardiovascular de la droga, probablemente esto es poco -
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significante en comparacitn a su acci®n directa sobre la contrac

cion muscular, (64)

EPECTOS DEL TRATAMIENTO NUTRICIONAL.

Los mfisculos, la masa corpeoral y las hanifestaciones inmung
l6gicas generalmente se recuperan con nutrici&n adecuada durante
3 a 6 semanas., La funcitbn de los mGsculoes respiratorios puede -
ser mejorada con la realimentacitn. Keliy y cols. (39) estudiaron
un grupo de 29 pvacientes con desnutricitn aguda, durante el pe--
rlodo de nutricifn. En 21 de estos enfermos, la masa celular cor
poral aumentd en varias gemanas y disminuy® en los 8 restantes.-
La presitn inspiratoria mixima aumentd en forma significativa de
3% a 52 cmH20 en el primer grupo ¥y no cay® en forma apreciable -
en el segundo grupo, Los cambios en la presitn inspiratoria de -
los 29 pacientes correlacionaron con los cambios en la masa celu
lar corporal, Golber y Odessey(4l) estudiaron ratas sometidas a
ayuno por 3 dias que fueron realimentadas posteriormente, se res
taurd a valores contreol la sintesis y degradacitn de proteinas -
dentro de las primeras 24 horas. Lelsen ¥ cols. (40) sometierpn a
un grupo de Hmasters a 4 semanas de desnutrici®n, seguido por 4
semanas de realimentaci®n. Aumentd el peso corporal substancial-
mente al igual gue la fuerza contrictil del mGsculo diafragmiti-

co,

La ,nutricidn aumenta la carga de trabajo a los msculos res
piratorios por 2 mecanismos: aumento en el control respiratorio -

neural y aumento en la tasa metab®lica.
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En sujetos normales que fueron alimentados con glucosa para
proporcionar aproximadamente 500 Kecal/dfa durante 7 a 10 dias, -
15 ventilacitn minuto, el consumo de oxigeno y la produccibn de_
€02 disminuyeron en 20%(53). La ventilacifbn en reposo, estimada
por el flujo inspiratorio medio, disminuy® en grados compara- -
bles. Resultados similares fueron obtenidos en voluntarios norma
les quienes recibieron 550 Kcal/dia de aminocdc¢idos por el mismo_
periodo (54). La adicitn de aceite de soya a la infusitn de ami-
nodcidos para proporcionar 1100 Kcal/dla, previno cualquier anor
malidad ventilatoria. La respuesta ventilatoria a la hipoxia dis
minuy® en mas de 50%, pero la respuesta ventilatoria a la hiper-
capnia no fue afectada (55). Con la realimentacidn la respuesta_
a la hipoxia retorn® a la normal en 5 a 7 dfas, v la infusi®n de
aminodcidos a sujetos normales alimentados sclo con glucosa por_
una semana restaurd la ventilacidn minuto, el manejo ventilato

rio y la tasa metabblica a lo normal dentro de 4 horas (53).

Bajo algunas circunstancias, el aumento en la produccidn de
CO2 consecuente a la nutricidn puede precipitar la insuficiencia
respiratoria. Esto no ocurrid en un grupo de pacientes estables_
con EPOC ¥ alin en un grup¢ con hipercapnia previa. Sin embargo,-
la hiperalimentacitn parental total puede aumentar la producci®n
de CO02 de un 50 a 60% en pacientes criticamente enfermos (54). -
Varios reportes describen pacientes gue han experimentado insufi
clencia respiratoria ¢ retenci®n de C02 cuando se proporcionaron
mas de 5,000 Kcal/dfia de carbohidratos. Los efectos de una pro-——
duccitn elevada de €02 inducida por carbohidratos es mis proble-

ma en pacientes con debilidad muscular inspiratoria y con aumen
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to del trabajo reépiratorio, pero puede también afectar a pacien
tes con ventilacifn mecinica si el volumen corriente y la fre- -
cuencla respiratoria no son ajustados para compensar el aumente
de los requerimientos ventilatorios. Ademds, el aumento en la -
produccitn de coé puede ser disminuida con el aporte del 50% de_
los requerimientos calbriceos no protelcos con grasa. Afin no hay

resultados gue mencionen mejoria definitiva de la fatiga muscu--

"lar con el tratamiento nutricional. {38},

ENTRENAMIENTb DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS:

Los mlsculos respiratorios, como otros mGsculos esquelé&ti--—
cos pueden aumentar su fuerza en respuesta a un entrenamiento -

adecuado, (65)

La fuerza y la resistencia de los mfisculos deriva de las ca
racteristicas independientes estructurales y bioguimicas. La - -
fuerza es primariamente una funcidn del nfimero de elementos con-
trédtiles o miofibrillas, mientras gue la resistencia es una fun-
cidn de la densidad capilar, densidad mitocondrial, presencia de
mloglobina y capacidad enzimitica oxidativa. El entrenamiento -
para fuerza aumenta el nGmero de miofibrillas en una c&lula mus-—
cular, mientras que el entrenamiento para resistencia aumenta la
circulacitn muscular y el metabolismo oxidativo. Asi, en sujetos
normales, la fuerza o resistencia muscular respiratoria puede -
ser aumentada por el entrenamiento, independiente uno de otreo(65)

En sujetos normales, la fuerza y resistencila muscular respi

ratoria puede ser aumentada por un entrenamiento apropiado.
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Leith y Bradley (66), estudiaron tres grupes de veoluntarios
adultos j6&venes al inicio y al final de un intervalo de 6 sema-~
nas. El grupo control no recibit entrenamiento; los ent;enadcs -
para fuerza practicaron maniobras inspiratorias y aspiratorias -
estdticas maximas (contra vias asreas cerradas), cada maniobra -
fue sostenida por 3 a 5 seq. 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 recuperacibn.
Las sesiones duraron de 45 a 60 min. La ventilaciftn consisti6 en
hipernea normocipnica {(Ventilacisdn Voluntaria Msxima). Ambos gru

pos se ejercitaron 5 dias a la semana por 6 sSemanas.

La fuerza muscular respiratoria fue estimada del promedio -
de la presidn inspiratoria estdtica mdxima (PImax) y la presifn_
espiratoria (PEmax) medida en la boca. La resistencia de los - -
msculos respiratorios fue valorada de la VVM y de la fraccitn -
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 unifermemente distribuida entre los gru
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 peqguefia cantidad, sclo el -~
cambic en la CPT fue estadfsticamente significante comparada con
los otros grupos. En contraste, los entrenados para resistencia_
aumentaron en 15% su VVM y VSM, pero no experimentarcon cambios -
en la FMR (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 ENTRENAMIENTO

CONTROL FUERZA RESISTENCIA
FUERZA A CRF
PEmax 4t 57%9 109
+ + +
PImax -2-6 54=16 9-13
VOLUMEN PULMONAR
cPT 0.7%1.3 4.6%1.4 1.9%0.8
cv -0.3%2.2 3.6%0.8 3.1%1.2
CAP. VENT. SOSTEN.
yvM 4.5%1.5 3.8%1.5 15¥5.0
VSM 15 seq. 0.8%4.0 2.0%0.7 14%4.7

Los valores son A% = DS, (65)
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respectivamente fueron similares. Tabla 5,

Cuatro grupos de ilnvestigadores han usado métodos de entre-
namiento muscular respiratoric en pacientes con enfermedades pul
monares y neuromusculares. Los resultados de estas investigacio-
nes se resumen en la tabla 6, Lecoq y cols. demostraron que el -~
aentrenamiento para fuerza aumentd la FMR en‘pacientes con tuber-
clilosis o EPOC. La PImax aumentd 50% mas que la PEmax. El efecto
scbre las resistencias ventilatorias no fue valorado y no hubo -
cambios en la capacidad vital (CV) © el volumen espiratorio for-
zado en un segundo (VEFl). Keen y cols. usaron la forma de -~ -
Leith~Bradley para el entrenamiento de resistencia y mejorar 1la
funcidn muscular respiratoria de adolescentes y adultos jovenes_
con fibrosis quistica. Las pruebas funcionales basales indicaron
gque 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, aumentd en promedic la VVM_
en 33%, VSM 47%. No se aclarb si el efecto del entrenamiento tu-
vo una meseta a las cuatro semanas o si pudo haber sido mayor -
ain con un perfiodo de entrenamiento mds prolongado. Keen y cols.
no reportaron informacitn sobre lo sucedido posterior al cese -
del entrenamiento en estos pacientes, pero en los sujetos norma-
les, la mitad del aumento en la VSM desapareci® 4 semanas des- -
pués de cesar el entrenamiente y la VSM retorn® a niveles basa--

les al afio.

Los adultos con EPOC tambi&n pueden mejorar su resistencia_

muscular a traves de un entrenamiento especificc. En un grupo de

. ae



TABLA No. 5

EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO MUSCULAR EN SUJETOS
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NORMALES
AUTOR REGIMEN RESULTADOS
Lelith - Bradley FUERZA FMR f 55%
Delhez y cols. FUERZA FMR | 27%
Leith - Bradley RESISTENCIA vsM | 19%
Keens y cols, RESISTENCIA vsn | 228

(67)
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TABLA No. 6

EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO MUSCULAR RESPIRATORIO

REFERENCIA

Lecog y cols. TBP, EPOC. FUERZA PImax | 50%
PEmax f 343

Keens y cols. Fib.Quistica RESISTENCTIA VUM t 528

Andersen y cols, EPOC. RESISTENCIA Resistencia mi-
xima tolerada

4109
Gross y cols. Cuadripléjicos RESISTENCIA } 13.35%

FUERZA f 27.12%
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pacientes gue tuvieron EPOC severa de larga evolucidn, Anderson

y cols. {68), usaron resistencias externas progresivas comoc una_

técnica de entrenamiento. En 4 semanas el nivel de resistencia -
tolerada se triplich; en 8 semanas aument® casgi 7 veces. Concomi
tantemente, la resistencia tolerada por los pacientes aumentd de
0.5 a 11 minutos. El promedio de edad de estos pacientes fue de
59 aiios, pero ni su funcidn pulmonar de base ni los efectos del_
entrenamiento de resistencia sobre la VVM o la VSM fueron confir
mados., Los pacientes con cuadriplejila secundaria a lesi®n medu--
lar demostraron aumento de la resistencia y fuerza de la muscula

tura respiratoria cuando se sometieron a entrenamiento.
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CONCLUSIONES

Los mGsculos respiratorios constituyen una bomba vital; la ~
disfuncifbn de é&stos adquiere importancia clinica por la insu

ficiencia'ventilatoria que cursa con elevada morbimortalidad.

La fatiga muscular respiratoria ocurre cuando el esfuerzo re
querido para la inspiracitn excede a la capacidad de los - -

misculos para sostener la ventilaci®n adecuada.

108 diversos factores metabflicos como por ejemplo: acidosis,
hipofosfatemia, deficiencia de hierro, potasio, magnesio y -
la desnutricifn se combinan para comprometer la funcidn de -

los mGsculos respilratorios.

La acidosis intracelular tiene efecto directo sobre el proce
so contrdctil, ya que reduce la utilizacitn de la energia vy

altera el acoplamiento excitaci®Sn-contraccibn.

El diafragma es el principal mfisculo inspiratorio, por esta

razbn la fatiga muscular lo afecta en mayor grado,

El electromiograma proporcicona un medio objetivo para detec—
tar la fatiga muscular, y en particular la del diafragma, -~

adem8s de cuantifiecar la velocidad de su desarrollo.

El andlisis del espectro EMG, puede detectar confiablemente_
la fatiga diafragmitica antes de gue el diafragma falle como

generador de presién.

La fatiga de baja frecuencia es de lenta recuperacibn compa-

rada con la de alta frecuencia, y contribuye a la insuficilen
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cla respiratoria en los pacientes con enfermedad pulmonar.

Los signos clfinicos que indican la presencia de fatiga mus-
cular incluyen: disnea, taguipnea, movimiento paradbjico -
del abdoﬁen durante la inspiraci®n y alternancia entre la -

caja torfcica y la respiracitn abdominal,

La retencién de C02 es una manifestacién tardia de la fati-

ga muscular respiratoria.

La fuerza de los mfisculos respiratorios puede ser probada -
determinando la presifn inspiratoria mdxima desarrollada du

rante la inspiracitn con las vias aBreas cerradas,

El tratamiento de la fatiga muscular respiratoria incluye -
el reposo de los mfisculos por medio de la ventilaci®n meci-
nica, con un minimo de 12 hrs., una vez corregida la causa_

precipitante,

El entrenamiento adecuado de los mfisculos respiratorios en
la insuficiencia respiratoria crénica mejora la fuerza y re

sistencia muscular del 15 al 50%.

El entrenamiento especifico para fuerza aumenta: capacidad _

vital, capacidad pulmonar total y la fuerza muscular venti-

latoria.

El entrenamiento especifico para la resistencia aumenta: la
capacidad para sostener la ventilacidn, ventilacitn volunta
ria m&xima en 15 segundos; aumenta la proporci®n de las £i-

bras resistentes a la fatiga del diafragma.

Las xantinas tienen acci®n directa sobre las propiedades -
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contrictiles de las fibras diafragm&ticas,_mejora la con-r- 8

traccidn y disminuye la susceptibilidad a la fatiga.,

La teofilina tiene efecto potente Y de 1arga duraciﬁn sobre
la fuerza diafragmitica, disminuye la fatiga muscular en pg

cientes con EPOC.

La acciOn de la aminofilina no se ve alterada por la hipo--

xemia o la acidesis respiratoria.

En la insuficiencia respiratoria aguda y cr&nica estd indi-

cada la administracitn de aminofilina.

La dosis inicial de aminofilina es de 6 mg/kg, dosis de man

tenimiento de 0.6 a 0.9 mg/kg/hora.



1400
BIBLIOGRAFIA

P,.T. Macklem, M.D,
Normal and Abnormal Funtion of the Diaphragm
Thorax 1981; 36:161.

J~-PH Derenne, P.T. Macklem and Ch Roussos

The Respiratory Muscles: Mechanics, Control, and Pathophysio
logy.

Am Rev Respir Dis 1978; 118:119.

Charis Rousses, M.D,, and Peter T, Macklem, M.D.
The Respiratory Muscles
New Engl J. Med 1982; 23:786.

Michael I, Lewis J. Belman and Gary C. Siek
Aminophylline and Fatigue of the Sternomastoid Muscle
Am Rev. Respir Dis 1986; 133:572.

Charis Roussus, M.D,; Peter T. Macklem, M.D.
The Respiratory Muscles.
Intens Crit Care Digest 1983; 2(1):3

John T. Sharp, M.D., F.C.C.P.
Respiratory Muscle Funtion in Respiratory Care
Current Adv Respir Care 1984; 1:21

Goldman M, Mead J.

Mechanical Interaction Between the Diaphargm and Rib Cage
J Appl Physiol 1973; 35:197.

Sharp JT, Goldberg NB, Druz WS et al

Relative coutributiOns of Ribe Cage and Abdomen to Breathing
in Normal Subjects.

J Appl Physiol 1975; 39:608.

Andr& De Troyer, Michael Sampton, Stephan Sigrist et al
The Diaphragm: Two Muscles
Science 1981; 213:237.

10.-Goldman M.p. Grimby, G; and Mead, J.

Mechanical Work of Breathing Derived from Rib Cage and Abdo-
minal v-P Partitioning
J Appl Physiol 1976; 41:752.

11.~Grimby, G; Goldman, M and Mead, J.

Respiratory Muscle Action Inferred from Rib Cage and Abdomi-
nal V-P partitioning

J Appl Physiol, 1976; 41:739.



12.-

"13.~

14,-

15.-

16.-

17.-

8.~

19.-

20.-

2).—

22.-

101

William F. Ganong

Tejido Exitables: MGsculo
Fisiologia M&dica, 8a. EAQ4.
Manual Moderno 1982:44.

Alfred P. Fishman, M.D.

Pulmonary Disease and Disorders Up Date
Mc Graw Hill 1982:87.

Close RI

Dynamic Properties of Skeletal Muscle
Physiol Rev. 1972; 52:129,

Edwards RHT

The piaphragm as a Muscle: Mechanisms Underlying Fatigue
Am Rev. Respir Dis 1979; 119(2) suppl:8l

Moxham J, Morris A Jr, Spiro SG et al

Contractile Properties and Fatigque of the Diaphragm in Man
Thorax 1981; 36:164.

Bigland-Ritchie B, Jones DA, Hosking GP et al

Central and Peripheral Fatigue in Sustained Maximum Volun--
tary Xonreactlons of Human Quadriceps Muscle

Clin Sci 1978; 54:6009.

Kim MJ, Druz WS, Danon J, et al
Mechanics of the Canine Diaphragm
J Appl Physilol 1976; 41(3):369.

Leith BE, Bradley M.

Ventilatory Muscle Strenght and Endurance training
J Appl Physiocl 1976; 41:508.

Faulkner JA, Maxwell LC, Ruff GL et al
The Diaphragm as a Muscle: Contractile Properties
Am Rev. Respir Dis 1973; 119(2) suppl:89.

Robertson CH Jr, Foster GH, Jonson RL et al
The relationship of Respiratory Faillure to the Oxygen Consum
tion of, Lactate Production by, and Distribution of Blood -

Flow Among Respiratory Muscles During Increasing Inspiratory
Resistance

J Clin Invest 1977; 59:31.

Rochester DF, Briscos AM,
Metabolism of the Working Diaphragm
Am Rev Respir Dis 1979; 119(2)suppl:1l01,



23.-

24.-

25.-

26.-

27.-

28.-

29.-

30,-

31. -

32,-

33.~

102

Roussos C, Fixley M, Gross D, et al
Diaphragmatic Fatigue in Man
J Appl Physiol 1977; 43:185

Keens TG, Krastins IRB, Wannamaker EM et al.

Ventilatory Muscle Endurance Training in Noxrmal Subjects
and Patients With Cystic Fibrosis,

Am Rev Respir Dis 1979; 116:853.

Roussos C, Fixley M, Gross D, et al

Fatigue of Inspiratory Muscles and Their Synergic Behavior
J Appl Physiol 1979; 46:897

hAubier M, Trippenbach T, Roussos C.
Respiratory Muscle Fatigue During Shock
J Appl Physiocl 1981; 51:499,

Macklem PT,
Respiratory Muscles: the Vital Pump
Chest 1980; 78:753-8.

Mc Gregor M, Becklake MR )

The Relationship of Oxygen Cost of Breathing to Respilratory
Mechanical Work and Respiratory Force

J Clin Invest 1961; 40:971-80.

Vires N, Sillye G, Bassidakis et al

Effect of Mechanical Ventilation on Respiratory Muscle
Bloocd Tlow During Shock

Physiologist 1980; 23(4):1

Bellemare F, Wight D, Lavigne CM et al
Limitation of Diaphragmatic Blood Flow in Dogs
Fed Proc 1982; 41:1255. abstract.

Rochester DF, Briscoe MM
Metabolism of the Working Diaphragm
Am Rev Respir Dis 1979; 119:101-6.

Jardim J, Farkas G, Prefaut C et al

The failing Inspiratory Muscles Under Normoxic and Hipoxie
Conditions

Am Rev Respir Dis 1981; 124:274-9.

Kreisberg RA
Lactate Hemostasis and Lactic Acidesis
Ann Intern Med 1980; 92:227-37.



34,~-

35.-

36.-

37.-

38.-

3%.~

40.-

41.~-

42 .-

43.~

lo3

Aublier M, Viires N, Sillye G et al

Effect of Mechanical Ventilation on Lactic Acidosis in
Shock

Am-Rev Respir Dis 1980; 121: Suppl:3ll

Aubler M, Farkas G, De Troyer A et al

Detection of Diaphragmatic Fatigue in Man by Phrenic St1~
mulation

J appl Physiol 1981; 50:538B.

Rochester DF, Braun NMT, Arora NS
Respiratory Muscle Strength in Chronic Obstructive
Pulmonary Disease.

-Am Rev Respir Dis 1979; 119(2) (Suppl}:151

Cambell JA, Hughes RIL, Shagal V. et al

Alterations in Intercostal Muscle Morphology and Biochemis-~
try in Patients with Obstructive Lung Disease

Am Rev Respir Dis 1980; 122:679

Dudley F. Rochester, M.D.
Malnutrition and the Respiratory Muscles
Clin Ches Med 1986; 7({1):91

Kelly, 5.M., Rosa, A., Field, 8. et al

Inspiratory muscle strenght and body composition in patients

Receiving Total Nutrition therany
Am Rev Respir Dis 1984; 130:33

Kelsen, 5.6., Ference, M., y Kapoor

The efects of prolonged undernutrition on the structura and
funtion of the diaphragm

J Appl Physiol 1985; 58:1354,

Golberg, AL. and Odessey. R.

Oxidation of amincacids by diaphragm from fed and fasted
rats

Am J Physiocl 1972; 223:1384.

Odessey, R.:
Aminoacid and protein metabolism in the diaphragm
Am Rev Regpir Dis 1978; 119(2,part 2):107

Arora, NS and Rochester D.F.

Effect of body weight and muscularity on human diaphragm
muscle mass, thickness and area

J Appl Physicol 198B2; 52:64.



44, -

45,-

46, -

47.-

48,-

491-

50.-

51.-

52,-

53.-

54.-

104

Aora, NS and Rochester D.F.

Effect of chronic pulmonary disease on diaphragm muscle
dimension .
Am Rev Respir Dis 1981; 123{4,part 2}: 176.

Thurlbeck, WM
Diaphragm and body weight in enphysema
Thorax 1978; 33:483.

Clowes, GHA, Jr., George BC, Ville C.A.

Muscle proteolysis indured by a circulating peptide in
patients with sgpsis or trauma

N Engl J Med 19%3; 308:545

F. Bellemare, A. Gragsino
Evaluation of human diaphragm fatigue
J Appl Physiol 1982; 53(5):1196.

Gross D,A., Grassino WR, D. Ross et al
Electromyogram pattern of diaphragmatic fatigue
J Appl Physiol 1979; 46(1):1

Roussos, C.S., PT Macklem
Diaphragmatic fatigue in man
J Appl Physiol 1977; 43:189.

Lind Strom, IL., R, Magnusson., I, Petersen,

Muscular fatigue and action potential conduction velocity
changes studies with frecuency analysis of EMG signals
Electromiograf Clin Neurophysiol 1977; 10:341.

Lieberman, D.A., J.A. Faulkner

Performance and histochemical composition of guinea pig
and human diaphragm

J Appl Physiol 1977; 34:232

W. Marino, MD. T. Brawn, MD.

Reversal of the Clinical Sequelae of Respiratory Muscle
Fatigue by Intermittent Mechanical Ventilation

Am Rev Respir Dis 1982; 125 suppl(2):85

Weissman, C., Askanazi, J., Rosenbaum, 5., et al
Amino acids and respiration
Ann Intern Med 1983; 98:41.

Askanazi, J., Nordenstrom, J., Rosembaum, S.H, et al
Respiratory changes induced by the large glucose lcads
of total parenteral nutrition

J AMA 1980; 243:1444



55.—

56.—

57.-

58.—

"59.-

60.,~

6.~

62,-

63.~

64,-

105

Baier, H., and Somani, P.

Ventilatory drive in normal man during semi—starvation
Chest 1984; 85:222 :

Shirley Bryant, M.D., Richard H.T. Edwuars, M.D. John A.
Faulkner, Ph, D, et al.

Respiratory Muscle Failure: Fatigue or Weackness?

The Role of Theophylline

Chest 1986; 89(1):116,

Aubier M, De Troyer A, Sampson M. et al

Amonophylline Improvess Diaphragmatic Contractility
N Engl J Med 1981; 305:249

Ritchie J.M,

Central Nervous Sistem Stimulants: The Xantines
in: Goodman LS, Gilman A, eds. The Pharmacological
basils of Therapeutigs, 5th ed. New York:
Macmillan, 1975:367

Maima Viires, Michel Aubier, Daniele Murciano et al
Effects of Theophyline on Isolated Diaphragmatic fiber
Am Rev Respir Dis 1986; 133:1050.

Viires N, Aubier M, Murciano D y cols,
Effects of Aminophylline on diaphragmatic fatigue durin
acute respiratory failure. Am Rev Respir Dis 1984; 129:369

Murciano D. Aubier M. Lecocguic et al

Effects of Theophylline on Diaphragmatic Streght and
Fatigue in Patients with ChronicCObstructive Pulmonary
desease. N Engl J Med 1984; 311:349,

M Aubier, D. Murciano, N Viires et al

Diaphragmatic Contractility enhanced by Aminophylline:
Role of Extracellular Calecium

J Appl Physiol 198B3; 54(2): 460,

M. Aubler, N. Viires, Jaques Piguet et al

Effects of Hypocalcemia on Dbiaphragmatic Strenght generation
J Appl Physiol 1985; 58(6):2054

M. Aubier, D, Murciano, N Viires et al

Increased Ventilation Caused by Improved Diaphragmatic
efficiency Du ing Aminophylline infusion

Am Rev Respir Dis 1983; 127:148.



65.-

ipe6

budley ¥ Rochester and S5.K. Goldberg

" Techniques of Respiratory Physical Therapy

66 .~

67.-

68.~

Am Rev Respir Dis 1980; 122 suppl (2}:133

D.E. Leith, Mark Bradley
Ventilatory Muscle Strength and Endurence Training
J Appl Physicl 1976; 41(4):508

T.G. Keens, Krastens IRB, Wannama K. et al

Ventilatory muscle endurance training in normal subjects
and patients with cystic fibrosis

Am Rev Respir Dis 1977; 116:853

Andersen JB, Dragsted L, Kann T et al

Resistive brathing training in severe chronilc cobstructive
pulmonary disease: A pathol study

Scand J Respir Dis 1979; 60:151



	Portada
	Índice General
	Introducción
	Definición del Problema   Justificación   Hipótesis
	Objetivos
	Mecánica de los Músculos Respiratorios
	Contracción Muscular
	Desarrollo de la Fuerza por los Músculos Respiratorios
	Resistencia y Fatiga de los Músculos Respiratorios
	Mecanismos de Fatiga Diafragmática
	Diagnóstico de la Fatiga Muscular Respiratoria
	Tratamiento de la Fatiga Muscular Respiratoria
	Conclusiones
	Bibliografía



