ARTICULO ESPECIAL

Funcion de los misculos respiratorios en la EPOC

J.B. Galdiz Iturri

Laboratorio de Exploraciéon Funcional. Unidad de Patologia Respiratoria. Hospital de Cruces. Baracaldo. Vizcaya.

Introduccion

La funcién principal de los musculos respiratorios es
la de movilizar un volumen de aire que sirva para, tras
un intercambio gaseoso apropiado, aportar oxigeno a
los diferentes tejidos.

Para dicha funcién existe un equilibrio y una interde-
pendencia entre los diversos musculos respiratorios, los
cuales funcionan coordinadamente tanto en situaciones
de normalidad como en situaciones de desventaja. Por
tanto, esta funcién de bomba ventilatoria es la que va a
condicionar la estructura, la anatomia, la adaptacién y
la interrelacién de los diferentes grupos musculares. El
musculo respiratorio inspiratorio mds importante de
esta llamada bomba ventilatoria es el diafragma, el cual
condiciona su correcto funcionamiento

Miisculos respiratorios
Anatomia

Diafragma. Este miusculo, tanto desde un punto de
vista anatdmico como embriolégico, podemos conside-
rar que estd formado por dos musculos diferentes, cos-
tal y crural (DeTroyer)!, que tendrdn, asimismo, un
comportamiento diferente tanto en situacién de norma-
lidad como en situaciones funcionales de desventaja.

El diafragma comprende 3 partes: la parte anterolate-
ral o costal, la posterior o crural y el tendén central. Este
ultimo es una estructura inelastica que sirve de origen
a las fibras musculares con su vértice situado en el ester-
nén con forma bilobulada, y con dos cupulas, una
en cada lado. Esta distribucién anatémica confiere una es-
pecial disposicién y curvatura a dicho tendén que se re-
laciona claramente con los mecanismos de respiracion.

La parte costal tiene sus fibras orientadas radialmen-
te, desde el tend6n central anteriormente hasta la hip6fi-
sis xifoides, y lateralmente hasta las costillas 10-12. La
longitud de las fibras estard condicionada por la forma y
la curvatura del tendén central.
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La parte crural del diafragma es compleja, estando
sus fibras orientadas radialmente, desde el tendon cen-
tral hacia los ligamentos arqueados medial y lateral, con
insercion en la tercera vértebra lumbar y en un grupo de
fibras posteriores que forman un grueso tendén que se
inserta en la primera vértebra lumbar. Las fibras del dia-
fragma forman, a la altura del hiato esofédgico, la parte
del esfinter esofdgico inferior.

En su conjunto, el diafragma se puede considerar
como un cilindro terminado cranealmente en una ctpu-
la en cada lado, tendén central, mientras que la porcién
cilindrica corresponde a la zona directamente apoyada
en la caja tordcica inferior; esta zona se denomina zona
de aposicion representando en posicién sedente un 30%
del total de la superficie de la caja torécica.

El diafragma humano tiene un peso aproximado de
280 g. El area del tenddén central supone aproximada-
mente el 15% del 4rea total del diafragma, siendo el
didmetro transverso un 60% mds largo que el antero-
posterior, lo que concuerda con la forma transeccional
del térax humano?.

Miisculos de la caja tordcica. Los musculos mds im-
portantes que actian sobre la caja tordcica son los inter-
costales. Se trata de musculos que se posicionan en dos
finos planos de fibras musculares ocupando los espacios
intercostales, y denomindndose externos o internos en
funcién de su relacién con la superficie torécica.

Los intercostales externos presentan sus fibras orien-
tadas oblicua y caudalmente hacia delante desde la cos-
tilla superior a la inferior. Junto a la unién condrocostal,
estos musculos son reemplazados por una aponeurosis
fibrosa. Los intercostales internos tienen unas fibras que
van oblicuamente en direccién caudal y, posteriormen-
te, desde la costilla superior a la inferior. Por tanto, los
espacios intercostales contienen dos capas de fibras la-
terales que van formando dngulos rectos cada una res-
pecto a la otra, ambos estan inervados por los nervios
intercostales.

Funcion de los miisculos respiratorios

La funcién de los musculos respiratorios es la de rea-
lizar la accién de bomba ventilatoria, de modo que el
trabajo de estos musculos sea capaz de superar las car-
gas elasticas y resistencias del aparato respiratorio du-
rante la inspiracion, pudiendo, por tanto, desplazar una
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cantidad de volumen suficiente para inflar, expandir, el
pulmoén. De los miisculos que forman la bomba ventila-
toria, el principal es el diafragma, que cumple su fun-
cién al desplazar volumen e inflar el pulmén durante la
inspiracién. Cuando se contrae, debido al acortamiento
de sus fibras, produce una disminucién de la zona de
aposicion diafragmatica con un descenso relativo de la
cupula diafragmatica respecto a sus inserciones costa-
les, disminuyendo la zona de aposicién aproximada-
mente 1,5 cm durante una respiracion a volumen
corriente. Este aumento de tensién es aplicado princi-
palmente sobre el tendén central. El movimiento dia-
fragmatico, que se asemeja a un piston con desplaza-
miento hacia abajo de la cuipula, debido a un
acortamiento de las fibras de la zona en la aposicidn, es
el responsable del desplazamiento de volumen realizado
por el diafragma durante la inspiracion.

Este descenso produce un aumento del diametro de la
caja tordcica con desplazamiento caudal de las estructu-
ras abdominales y con aumento de la presién a dicho ni-
vel. La accién que se produce sobre la cavidad pleural
es la de generar una presion pleural negativa, mecanis-
mo que, asimismo, favorece el aumento de volumen
inspirado. El aumento de la presiéon abdominal origina-
da por el descenso en sentido caudal de la ctpula dia-
fragmatica hace que dicha presion se transmita a la caja
toracica inferior desplazdndola en sentido inspiratorio.

La accion del diafragma sobre la caja toricica tiene
dos componentes. Asi, al presentar el diafragma una
zona —zona de aposicion—, directamente posicionada
sobre la caja tordcica, como se ha comentado previa-
mente, al inspirar existe un aumento de la presion abdo-
minal que expande la caja tordcica inferior; esta expan-
sién dependerd directamente del tamafio de la zona de
aposiciéon y del aumento de la presiéon abdominal. De
ahf la importancia que presenta el tamafio de dicha zona
de aposicién, ya que en determinadas situaciones clini-
cas, como cuando existe hiperinsuflacion, dicha zona de
aposicion diafragmdtica disminuye, originando que la
insercion de las fibras diafragmadticas se haga perpendi-
cular durante la inspiracién produciendo el llamado sig-
no de Hoover, que consiste en un movimiento paraddji-
co de la caja toracica inferior con un desplazamiento
interno durante la inspiracién. Si esta zona de aposicién
disminuye, se produce un descenso en la efectividad del
diafragma para expandir la caja tordcica inferior.

El segundo componente de la accién inspiratoria dia-
fragmatica es el llamado componente insercional. Du-
rante la inspiracidén existe una contraccién y acorta-
miento de las fibras diafragmadticas que generard una
fuerza que deberd orientarse cranealmente para conse-
guir el descenso de la cipula diafragmatica. Esto se
conseguird por la accién que las masas abdominales
ofrecen en oposicion al descenso de la cuipula diafrag-
madtica y que evitard que dicha cipula descienda excesi-
vamente y que, consecuentemente, la fibras contraidas
tomen un sentido transversal. El sentido craneal de las
fibras diafragmdticas contraidas hard que las costillas
inferiores roten en sentido externo, aumentando el dia-
metro de la caja tordcica y favoreciendo el desplaza-
miento de volumen.
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Esta especial configuracion diafragmatica hace posi-
ble el desplazamiento de volumen cuando el diafragma
se contrae; este acortamiento es del 40% entre el volu-
men residual y la capacidad residual funcional®. Se ha
calculado en un 8% el acortamiento del diafragma du-
rante la respiracion a volumen corriente, y se sabe que
el 65-70% del volumen corriente en humanos es secun-
dario al acortamiento diafragmatico, proporcién que va-
ria en otras especies animales, siendo el diafragma en
perros el responsable tinicamente del 50% del volumen
movilizado durante la respiracién a volumen corriente.
Se conoce también que en el ser humano, respirando a
volumen corriente, si no existe expansion de la caja to-
ricica inferior entre el volumen residual (VR) y capaci-
dad residual funcional (CRF), el volumen decrece tni-
camente un 6%, siendo dicho descenso del 12% si dicha
la expansion no se produce entre CRF y la capacidad
pulmonar total (TLC).

Respecto a la funcién del resto de los miisculos respi-
ratorios que acompafian al diafragma durante la respira-
cidn, nos vamos a referir a la funcion de los intercosta-
les y de los abdominales. La accién de los musculos
intercostales ha sido motivo de controversia. Hoy se
acepta* la importante contribucién de los intercostales
internos (paraesternales) en la inspiracidn, habiéndose
demostrado su activacién de manera invariable>® duran-
te la inspiracién, con una accién no sélo como simples
fijadores de las costillas sino como agonistas de la ins-
piracién; los humanos no pueden respirar sin contraer
dichos paraesternales, incluso cuando respiran con el
diafragma tinicamente. Cuando los musculos intercosta-
les se encuentran inhibidos (p. ej., durante la fase
REM), la caja tordcica superior presenta un movimiento
paraddéjico durante la inspiracién’. En estudios animales
se sabe que la estimulacién selectiva de dichos muscu-
los eleva las costillas con incrementos significativos en
el volumen pulmonar. La accién de estos musculos, asi
como los musculos del cuello, esternocleidomastoideo
y triangular esternal, tienen una accién en la moviliza-
cién de volumen de manera més evidente en niveles su-
periores a la CRF.

Miuisculos espiratorios. Los musculos abdominales,
sobre todo aquellos que forman la pared ventrolateral
del abdomen, poseen un papel importante en la respira-
cién. Estos musculos poseen su funcién éptima (Lo) a
niveles altos de volumen pulmonar cercanos a TLCS.
Estos musculos poseen una importante actividad tanto
en la inspiracién como en la espiracién, aunque tradi-
cionalmente se han considerado como miisculos espira-
torios. Su contraccién aumenta la presién abdominal,
produciendo un movimiento hacia arriba del diafragma
con descenso del volumen pulmonar, lo que significa
una accién espiratoria. La funcién inspiratoria de los
musculos abdominales se observa, sobre todo, en posi-
cién erecta, donde ayudan al diafragma cuando se con-
traen, haciendo que la accién tipo piston del diafragma
sea efectiva y se pueda realizar una mayor inspiracion,
contrayéndose durante la espiracion y forzando al dia-
fragma a desplazarse cranealmente. Esta accion nos lle-
va a considerar dichos musculos abdominales como
musculos inspiratorios accesorios.
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La espiracion, tanto en sujetos normales como en pa-
cientes con EPOC, a diferencia de la inspiracién, es un
proceso pasivo dependiendo de las propiedades eldsticas
del sistema respiratorio. De los musculos abdominales
es el transverso el primero en activarse’. En situaciones
como el ejercicio este proceso se puede activar'®, con el
fin de acortar la espiracién y aumentar la ventilacion.

La actividad de los miisculos espiratorios en pacien-
tes con EPOC, durante respiracién a volumen corriente,
es controvertida. Estudios que han utilizado electromio-
graffa'! conclufan que no existian datos de dicha activi-
dad, aunque otros autores que han utilizado, asimismo,
electromiografia'?, o medidas como la presién abdomi-
nal o los movimientos abdominales, sugieren que dicha
actividad sf existe.

En estos pacientes, la contracciéon de los miisculos
espiratorios no tendria como fin aumentar la ventilacién
pulmonar'®, ya que al presentar limitacién al flujo espi-
ratorio este incremento seria minimo, utilizando el au-
mento obtenido al contraer los musculos espiratorios
para aumentar el volumen pulmonar y, por consiguien-
te, la retraccion eléstica, obteniendo un aumento del
didmetro de las vias aéreas'*. Cldsicamente se ha consi-
derado que los musculos espiratorios ayudarian a con-
seguir un aumento del didmetro del diafragma con me-
jor relacién longitud-fuerza y, por consiguiente, una
mejor accién inspiratoria.

Estudios realizados tanto en animales'® como en hu-
manos (pacientes con EPOC)'®, han demostrado una ac-
tividad principalmente del musculo transverso en respi-
racién a volumen corriente!’.

Trabajos clinicos!” han demostrado que en pacientes
con EPOC, cuando mayor obstruccidn existe se observa
un mayor reclutamiento de los diferentes grupos mus-
culares, descendiendo la actividad del resto de los mus-
culos respiratorios y espiratorios.

Propiedades estructurales
de los musculos respiratorios

Los miisculos respiratorios, diafragma y accesorios, se
pueden considerar como musculos esqueléticos desde un
punto embriolégico, morfolégico y funcional. Los mus-
culos respiratorios tienen como objetivo, al igual que los
esqueléticos, generar fuerza, pero presentan algunas dife-
rencias significativas respecto a aquéllos.

Los misculos respiratorios estdn disefiados para fun-
cionar de una manera continua sin interrupciones, situa-
cién que no se da en el resto de los musculos esqueléti-
cos. Otra diferencia significativa es su atipica situacién
funcional de reposo, que estara influenciada por diver-
sas fuerzas que funcionan de una manera dindmica,
como son las fuerzas generadas por el pulmén y la caja
torécica.

Estas caracteristicas hardn que las funciones de los
musculos respiratorios sean diferentes con la finalidad
de hacer que sean resistentes a la fatiga, ya que deberdn
permanecer trabajando de manera ininterrumpida. Son
musculos con una alta capacidad oxidativa y alta densi-
dad capilar que posibilitan el mantenimiento de un alto
flujo si la situacién funcional lo requiere.

Caracteristicas estructurales

El estudio de las caracteristicas estructurales de los
musculos respiratorios se ha realizado en funcién de
los tipos de fibras que presentan, lo que hard que cada
musculo tenga diferentes propiedades contractiles. De la
inicial clasificacion realizada por Needham en 1926,
que dividia las fibras musculares en rojas, intermedias y
blancas, hoy dia, y aceptando que se trata de una simpli-
ficacién tal vez excesiva, se clasifican las fibras segtin
dos conceptos: a) andlisis histoquimico segun la diferen-
te ATPasa a distintos pH, clasificdndose en fibras tipo I,
Ila y IIb, y b) segin la actividad contractil que presenten,
clasificindose en fibras de accién lenta que presentan
gran poder oxidativo, fibras fatiga-resistentes oxidativas
—glucoliticas— y fibras rdpidas de gran poder glucolitico.

Estas diferencias en el funcionalismo de las fibras
que forman los musculos respiratorios hace que las di-
ferentes especies presenten distinta proporcién de cada
una de estas fibras, segtin su actividad habitual. Asi, los
mamiferos de pequefio tamafio, que habitualmente pre-
sentan altas frecuencias respiratorias, presentardn una
proporcién alta de fibras de contraccién rapida, fibras
IIB, a diferencia de otras especies con baja frecuencia
respiratoria y baja actividad metabdlica que presentaran
mayor proporcién de fibras I y IIA, es decir, de contrac-
cion lenta. Ejemplos tipicos de estas especies serian el
hamster, con una proporcién de fibras rapidas en dia-
fragma superior al 80%, encontrandose en el extremo
opuesto el ser humano, con s6lo un 45% de fibras rapi-
das y, mds exageradamente atn, el caballo, con s6lo un
20% de fibras rapidas.

La proporcién de fibras en otros misculos respirato-
rios difiere respecto del diafragma. Asi, en relacién al
porcentaje de fibras I, esta proporcidn varia, presentan-
do los intercostales un porcentaje del 46-66%, los esca-
lenos, 60-65%, y los abdominales, 30-66%%*2’.

La diferente proporcién de las fibras esta sujeta a dis-
tintos factores; asi, factores como la nutricion, edad, en-
trenamiento o la cargas crdénicas producen fenémenos
de adaptacion con mejoria o empeoramiento de las ca-
pacidades oxidativas dependiendo del estimulo. Si exis-
te un aumento de las fibras I aumenta la resistencia del
musculo observandose un descenso en el caso contrario.
Lo mismo que otros musculos esqueléticos, las fibras
musculares se componen de diferentes tipos de protei-
nas contrictiles, las miosinas, que seguin su actividad
miosin-ATPasa determinard su funcionalismo como fi-
bras rdpidas o lentas. La molécula de miosina consta de
dos cadenas pesadas y dos ligeras que, junto con la acti-
vidad de la ATPasa, determinaran las caracteristicas
funcionales de la fibra. Tanto las cadenas ligeras como
las pesadas podran presentar diferentes isoformas en
cada miusculo. Se conoce que el gen correspondiente a
la MyHC lenta de la cadena pesada se encuentra locali-
zado en el cromosoma 14. En general, se cree que los
genes codificadores de las cadenas ligeras se expresan
por defecto, a diferencia de las pesadas que se expresan
en respuesta a una carga. Este hecho podria justificar
los cambios en la expresion genética del diafragma tras
estar sometido a respiracion contra resistencias®,
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Fig. 1. Se observa la diferente proporcion de motoneuronas activadas en
relacion con la fuerza empleada (% de la maxima), durante diferentes
maniobras realizadas por los misculos respiratorios. S: fibras lentas; FR:
fibras fatiga-resistentes; FINT: fibras intermedias; FF: fibras rapidas®.

Esta necesidad en la diferenciaciéon histoquimica y
ultraestructural de los musculos respiratorios se explica
por las diferentes funciones que dichos musculos reali-
zan; asi, mantener la respiraciéon en reposo de una ma-
nera continua justifica la alta proporcién de fibras fati-
ga-resistentes tipo I y ITA. Un porcentaje intermedio de
fibras IIA hard posible mantener frecuencias respirato-
rias elevadas durante el ejercicio, y la alta proporcién de
fibras de contraccién rapidas poco resistentes a la fatiga
se justificard en acciones como la tos y el ronquido®

(fig. 1).

Coordinacion entre los diferentes
musculos respiratorios

Los musculos que se encuentran en el térax constitu-
yen un conjunto mecdnicamente muy complejo que rea-
liza diferentes funciones, siendo la principal la respira-
cion. Para realizar estas funciones, los musculos deben
trabajar de una manera coordinada para que dicha ac-
tuacién sea lo més efectiva posible.

Es importante sefialar que los musculos respiratorios
tienen otras funciones ademds de la respiracion; asf, los in-
tercostales poseen una importante accién postural. La acti-
vacién de los musculos respiratorios puede ser tanto auto-
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matica, desde los centros respiratorios situados en la mé-
dula, como voluntaria, procedente de la corteza cerebral.

Siendo la respiracién la funcién principal de los mus-
culos respiratorios, es fundamental una correcta coordi-
nacion entre ellos. Si el diafragma se contrae en solita-
rio producird un movimiento paraddjico interno de la
caja toracica, con lo que movilizard un volumen de aire
inferior. Del mismo modo, la contraccién en solitario de
los musculos de la caja tordcica producird un movi-
miento paradéjico de la pared abdominal. Esta coordi-
nacion entre los diferentes musculos respiratorios debe-
rd poseer una secuencia y un tiempo de activacion.
Durante una respiracién a volumen corriente, tanto el
diafragma como los musculos respiratorios se acortan;
sin embargo, en maniobras espiratorias estdticas, respi-
racion frente a una via aérea cerrada, si uno de los mus-
culos se contrae demasiado, el resto deberd relajarse de
manera que se prevenga el dafio al sistema.

Esta secuencia en la activacién no se da unicamente
entre diferentes musculos respiratorios, sino que tam-
bién se observa dentro de los componentes de un tinico
grupo muscular. Asi, la funcién de los intercostales va-
riard dependiendo tanto de su funcién respiratoria como
de la orientacién espacial que presenten en cada mo-
mento. Como factores que influyen en dicha orientacién
existen dos principales, como son los cambios postura-
les y la duracién en la intensidad de la contraccién de
dichos musculos.

El diafragma es el musculo principal de la inspira-
cién y consta de dos partes claramente diferenciadas,
costal y crural, que presentan diferentes acciones cuan-
do son estimuladas, como si de dos musculos diferentes
se tratara.

La estimulacién de la parte costal produce un aumen-
to del didmetro de la caja tordcica con elevacién de las
costillas y desplazamiento hacia fuera de la pared abdo-
minal, a diferencia de la activacién de la parte crural que
no poseerd ninguna accion sobre la caja tordcica. Segiin
Macklem®, las dos partes del diafragma funcionan me-
cdnicamente en paralelo, por lo que la fuerza total que
generan cuando se contraen es la suma de cada una de
dicha partes, ya que cuando los musculos se encuentran
en situacién paralela las fuerzas son aditivas. Si la parte
costal se contrae en solitario, se produce un incremento
del volumen pulmonar con aumento del tamafio de la
caja tordcica y desplazamiento abdominal hacia fuera.
La contraccién en solitario de la parte crural desplazara
la pared abdominal hacia fuera con aumento del volu-
men pulmonar, pero sin accién directa sobre la caja tora-
cica. De manera similar, la parte costal y los musculos
intercostales se encuentran en paralelo, con lo que el
acortamiento de uno de ellos consigue el acortamiento
del otro grupo, haciendo que la fuerza generada sea su-
mativa, aunque el volumen desplazado no lo sea (fig. 2).

Este funcionamiento en paralelo entre el diafragma y
los miusculos intercostales se vera afectado en situacio-
nes clinicas como es la hiperinsuflacién. A niveles altos
de volumen pulmonar cercanos a TLC, la orientacién de
las fibras del diafragma serd perpendicular a la caja to-
ricica lo que producird una pérdida de la zona de aposi-
cion del diafragma, produciéndose un movimiento hacia



J.B. GALDIZ ITURRI- FUNCION DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS EN LA EPOC

Caja
costal

Y
Pulmén

= Musculos
intercostales

Fig. 2. Esquema que representa el com-

Diafragma costal

Diafragma crural

portamiento del diafragma funcionan-
do como dos miisculos diferentes: parte
costal y parte crural®.

dentro de la caja torédcica cuando el diafragma se con-
trae. Esta orientacion en serie, a diferencia de la situa-
cion fisioldgica de paralelo, origina que la suma de pre-
siones no sea aditiva. La expresion clinica de esta
situacién en pacientes con severa hiperinsuflacién sera
el movimiento paraddjico de la caja tordcica durante la
inspiracién, signo de Hoover. La hiperinsuflacion, asi-
mismo, modificard las relaciones longitud-tensién del
diafragma, haciendo que la fuerza generada por el dia-
fragma al perder su longitud 6ptima descienda. Braun®
calcul6 en un 40% el cambio de longitud del diafragma
en su expansion desde volumen residual a TLC, lo que
hace que la reduccion en la longitud pasiva del diafrag-
ma tenga repercusion en la fuerza generada. Esto se re-
fleja en un descenso de valores absolutos de parametros
como la Pdi o Pi,,, en pacientes con obstruccién créni-
ca al flujo aéreo con hiperinsuflacién crénica importan-
te (fig. 3), aunque dicho valor se normalizard en rela-
cion al volumen en el que dichas presiones son medidas.
En pacientes con EPOC con importante hiperinsuflacién
se observa un empleo de los misculos accesorios. Se ha
observado descoordinacién entre musculos respiratorios
y no respiratorios en acciones como la elevacién de los
miembros superiores, donde se observa un aumento de
la disnea y de las necesidades metabdlicas*!-*". Por otro
lado, la coordinacién entre diferentes grupos muscula-
res se ha observado entre el diafragma y los musculos
accesorios, aprecidndose una respiracion alternante que
previene la fatiga de los diferentes grupos musculares,

si éstos trabajaran de manera aislada®*.

Adaptacion diafragmatica

Las células musculares contienen 3 sistemas subcelu-
lares que forman la base de su expresion fisioldgica y
definen las propiedades contractiles, resistencia a la fa-
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Fig. 3. Se muestra la relacién entre las presiones maximas, PIM, PEM, y
los volimenes pulmonares. En el grafico superior un sujeto sin atrapa-
miento aéreo y en el inferior un paciente con atrapamiento aéreo. En este
tltimo caso se puede aprciar un descenso de la PIM, con menor reserva
de fuerza inspiratoria y un umbral de fatiga descendido®.
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tiga y eficacia energética. Estos sistemas se encuentran
en permanente adaptacidon a las demandas fisioldgicas.
Asi, hoy dia se acepta que la adaptacion lleva consigo
(p. €j., en las fibras II, que son pobres en concentracion
mitocondrial) un aumento de dicho contenido, con una
estrategia que consiste en la replicacion de estas unida-
des mitocondriales. Esto hace que exista un aumento
del flujo con un resultado funcional que serd la resisten-
cia a la fatiga durante situaciones que impliquen un tra-
bajo respiratorio aumentado durante un periodo largo de
tiempo, como son las situaciones clinicas que impliquen
un aumento de la ventilacion.

Desde un punto de vista fisioldgico, la definicién de
adaptacion de un musculo esquelético seria “la modifi-
cacién de las propiedades morfoldgicas, metabdlicas o
moleculares que pueden alterar las propiedades funcio-
nales de fibras de una unidad motora especifica™*.

Cada persona posee un nivel concreto de actividad fi-
sica en términos de la intensidad y frecuencia en que los
musculos son requeridos. Los musculos respiratorios
sufrirdn procesos adaptativos en relacién con cambios
en la frecuencia e intensidad de la ventilacién, por
ejemplo.

Las respuestas, adaptacion, de los musculos esquelé-
ticos, en general, y respiratorios, en particular, podran
ser divididas en dos grandes grupos segtin su etiologia:
a) fendmenos adaptativos tras un programa de entrena-
miento, y b) cambios producidos en el curso de una en-
fermedad pulmonar, aguda o crénica.

Cambios adaptativos tras un programa
de entrenamiento

Segun Faulkner*, los principios que deben tenerse en
cuenta al disefiar un programa de entrenamiento seran
tres:

1. Principio de sobrecarga. Su objetivo seria conse-
guir que las fibras musculares aumenten su estructura y
capacidad funcional. El sistema debe ser entrenado con
cargas mas alld de un nivel critico.

2. Principio de especificidad. El estimulo debe ser es-
pecifico de manera que consiga una alteracién especifi-
ca tanto estructural como funcional.

3. Principio de reversibilidad. El efecto de condicio-
namiento debe ser reversible, transitorio, de manera que
una vez suspendido el estimulo, los cambios adaptativos
regresen a su estado inicial.

Refiriéndonos a las adaptaciones sufridas por los
musculos esqueléticos tras un programa de entrena-
miento, estos programas pueden ir orientados a dos as-
pectos diferentes: a) mejoria de la resistencia, y b) me-
joria de la fuerza.

Los programas de resistencia consistirdn en repeti-
cioén de contracciones de baja carga y alta intensidad, a
diferencia de los programas orientados a mejorar la
fuerza muscular, que consistirdn en el manejo de con-
tracciones de cargas altas con baja frecuencia. En am-
bos casos, para la consecucién de una respuesta adapta-
tiva muscular, la intensidad debe de ser grande, de

280

forma que pueda cumplir con el principio de sobrecar-
ga.
En el caso de los programas de resistencia, los mus-
culos conseguirdn aumentar su capacidad de fuerza y
potencia. Estructuralmente, los musculos esqueléticos
conseguirdn incrementar su capacidad oxidativa, con
aumento del flujo sanguineo y un cambio de la propor-
cién de fibras tipo 1IB a ITA. Asimismo, existe un au-
mento en la efectividad de la sintesis y almacenamiento
del glucégeno, aumentando su contenido. En relacién a
la influencia de estos programas sobre la conversién de
isoformas de miosinas de rapidas a lentas, los datos no
son concluyentes. Asi, Golnick* no observé cambios
entre corredores de maratén y sujetos normales, a pesar
de la gran diferencia de la composicién de sus fibras
(80-90% fibras I de los maratonianos respecto a un 50%
en los sujetos controles).

No esta suficientemente demostrado si aumentos en
la resistencia se relacionan con aumentos en marcas re-
ferido a grupo de deportistas. Algunos autores’, estu-
diando grupos de ciclistas y tras someterlos a un entre-
namiento de 4 semanas con hiperventilacién isocdpnica,
conseguian aumentos en dicha resistencia sin variacién
en los registros.

Tras un periodo de entrenamiento, existe un aumento
de la capacidad oxidativa y un aumento de enzimas,
como la sucinil deshidrogenasa, aunque en trabajos rea-
lizados en animales (ratas)*® este aumento no era cons-
tante en todos los musculos respiratorios; asi, se eviden-
ciaba un aumento de dichas enzimas en la parte costal
diafragmadtica y en los intercostales, sin cambios en la
region crural. No esta claro si estas diferencias se deben
a un estimulo no apropiado o a una falta de plasticidad
de las fibras en dicho musculo.

No existe hoy dia acuerdo**° sobre la manera en que
un entrenamiento muscular especifico respiratorio pue-
de mejorar la capacidad de resistencias de manera glo-
bal de los musculos respiratorios y periféricos. Aunque
algunos autores han demostrado que con un entrena-
miento especifico de los musculos respiratorios se ob-
tienen mejorias generales, otros, en cambio, han obser-
vado que los valores de los musculos respiratorios no
limitan la tolerancia a niveles altos de ejercicio o que
influyan sobre el consumo maximo de oxigeno.

Existe cada vez mds evidencia de que en pacientes
con EPOC existe una debilidad muscular, tanto de los
musculos respiratorios como de los periféricos. Esta de-
bilidad puede ser multifactorial’!-%, pudiendo ser debida
a factores como malnutricién, hipoxemia, hipercapnia,
tratamiento con esteroides, etc.

La significacién de esta debilidad generalizada se
asocia a una menor capacidad al ejercicio. Estd atin por
demostrar, aunque existen trabajos’*’’ que apoyan que
un entrenamiento tanto de fuerza como de resistencia
podria mejorar dicha capacidad, asi como la calidad de
vida de estos pacientes.

La mayoria de los trabajos que han evaluado tanto la
funcién como los cambios tras entrenamiento de los
musculos respiratorios han sido estudios clinicos o con
variables funcionales. Hoy dia, se acepta que se puede
obtener tal vez mds informacién sobre los mecanismos
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implicados utilizando técnicas de biologia molecular.
Asi, trabajos que han valorado la produccién de 6xido
nitrico®®, el dafio celular por radicales libres? o la regu-
larizacion de la expresion de las cadenas pesadas de la
miosina® estdn aportando nuevos conocimientos sobre
el funcionalismo y adaptacién de los musculos respira-
torios.

Si extrapolamos estos conocimientos en el campo de
la rehabilitacion, entrenamiento, existen datos al respec-
to de que dicho entrenamiento favorece la expresion de
miosinas lentas, que son las responsables de una mayor
resistencia de los musculos. Esta adaptaciéon de los
musculos ante diferentes cambios ya habia sido obser-
vada en campos como la medicina deportiva, siendo si-
milares a los observados en musculos esqueléticos so-
metidos a carga. Todos estos estudios sugieren una
posible adaptacion fenotipica a diferentes programas, lo
cual podria ser de utilidad en pacientes con EPOC.

Los programas orientados a aumentar la fuerza mus-
cular producen cambios estructurales consistentes en un
aumento del tamafio de las fibras I y II, con mayor par-
ticipacion de las fibras II en el ejercicio. Este aumento
del tamaiio de las fibras se consigue por un aumento del
nimero de miofibrillas por fibra. No parece, sin embar-
g0, que este tipo de programas aumente la capacidad
oxidativa®', observdndose un descenso del ndmero de
capilares por mm?. Se observa un aumento del 30-40%
en la fuerza desarrollada, superior al incremento en el
tamafio de las fibras, por lo que parte de esta ganancia
es debida a una mejor actuacién de dichas fibras®2.

Asi como existe un cambio adaptativo muscular a un
programa de entrenamiento especifico, se observan
cambios durante el periodo de inactivacién, habiéndose
demostrado que los cambios estructurales y funcionales
obtenidos durante los programas de entrenamiento re-
gresaban a su situacion inicial en un periodo de tiempo
que podria ser de semanas o meses, dependiendo del
tipo de duracién de dicho programa de entrenamiento.
Asi, se observaba una reduccion en la masa muscular
con descenso en la actividad oxidativa y con incremento
de la sintesis de miosinas rapidas y un aumento de la
proporcién de fibras I1.

Un aspecto, atin no suficientemente establecido, es
que tras periodos de inactividad se observa un aumento
de la seccion de las fibras I y su contribucién en la con-
traccion diafragmadtica, lo que apoyaria la mayor resis-
tencia del musculo inactivo a la fatiga. Si aceptamos
que en la ventilacién se emplean de manera predomi-
nante unidades motoras de contraccién lenta, se podria
concluir que esta inactividad no parece afectar la posi-
bilidad del miisculo de generar fuerzas para dicha venti-
lacién. Sélo durante breves y mas intensas demandas
ventilatorias podrfa este musculo, en concreto el dia-
fragma, encontrarse comprometido.

Cambios adaptativos en el curso de la enfermedad
o0 sobrecarga cronica

Al igual que sucedia tras someter a los musculos es-
queléticos a programas de entrenamiento, los musculos
respiratorios sufren adaptaciones metabdlicas y contrac-

tiles en el curso de enfermedades que sobrellevan una
sobrecarga por modificacién en la intensidad o frecuen-
cia de la actividad muscular. La adaptaciéon de los mus-
culos se cree que comienza en un cambio estructural,
habitualmente una lesién o rotura de la estructura sarco-
mérica que funcionard como sefial inductora.

No existe acuerdo, hoy dia, sobre si situaciones clini-
cas como la EPOC cursan con atrofia o con hipertrofia
de las fibras musculares. La situacién de atrofia impli-
carfa una disminucién de la capacidad funcional del
musculo, que podria tener un origen multifactorial
como puede ser la hiperinsuflacion con aumento de la
impedancia del sistema. En trabajos recientes, Orozco-
Levi et al%® han observado que los cambios estructurales
no son homogéneos en todas las fibras, pudiendo obser-
varse fenémenos tanto de atrofia como de hipertrofia,
sobre todo en el musculo diafragmatico. Asi, mientras
que la mayoria de las fibras tenderian a la atrofia, una
subpoblacién se hipertrofiaria, reflejando la gran plasti-
cidad del musculo respiratorio en su adaptacién a situa-
ciones de sobrecarga.

Hoy dia se acepta que existe una remodelacién de los
musculos respiratorios, diafragma y accesorios ante Si-
tuaciones de sobrecarga, que consistiria en la existencia
de cambios tanto estructurales (adaptacion de las sarco-
meras) como metabdlicos (capacidad oxidativa, consu-
mo maximo de oxigeno), aunque estos fendmenos am-
pliamente estudiados en los miusculos esqueléticos no
son del todo conocidos en los musculos respiratorios.
Las adaptaciones estructurales de los miusculos respira-
torios ante situaciones de sobrecarga crénica se han es-
tudiado tanto in vivo como en exdmenes de muestras
necrdpsicas y con el empleo de técnicas radioldgicas.

Thuderleck® observé que el peso del diafragma era
directamente proporcional al peso total del paciente e
inversamente proporcional a la severidad del enfisema.
Esto fue confirmado por otros autores que observaron,
asimismo, la relacién directa entre el grosor diafragma-
tico y el peso total. En pacientes con EPOC, la relacién
entre el peso del diafragma y el total era de 3,34 g/kg,
3,40 g/kg en pacientes no EPOC y de 4 g/kg en sujetos
normales. Estos autores valoraron el grado de hiperin-
suflacién y lo relacionaron con el drea diafragmadtica y
con la longitud diafragmatica, sin encontrar relacién en-
tre longitud muscular e hiperinsuflacién, concluyendo
que en funcion de estos datos no existian evidencias de
hipertrofia o adaptacién sarcomérica en los diafragmas
de los pacientes con EPOC.

Es conocido® que, desde un punto de vista mecénico,
la hiperinsuflacién afecta la capacidad del diafragma
para generar fuerza. Este descenso estd motivado por un
desplazamiento de la posicién 6ptima en la curva longi-
tud-tensién de dicho musculo. Asumiendo que el acor-
tamiento del diafragma entre CRF y TLC es del 30%, se
puede entender que aumentos importantes de la CRF
hardn que la capacidad de acortamiento descienda, con
la consiguiente pérdida de generacién de fuerza. Sin
embargo, se ha observado que existe una adaptacién
que consiste en una pérdida de sarcomeras con un des-
plazamiento de la relacién fuerza-longitud hacia la iz-
quierda, consiguiendo su mantenimiento de la fuerza a
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una longitud menor. Este fenémeno de adaptacion sar-
comérica se observa en procesos que cursan con hiper-
insuflacion crénica, no habiéndose observado en casos
de hiperinsuflacién aguda.

Estudios en animales® han demostrado que esta
adaptacion sucede en unas 4 a 6 semanas. Esta adapta-
cién no ha sido demostrada directamente en pacientes
con hiperinsuflacién, aunque existen datos indirectos de
que esta adaptacién se produce. Similowski® obser-
v6 que la fuerza diafragmadtica se encontraba conserva-
da en pacientes con EPOC a pesar del acortamiento de
las fibras diafragmadticas. Estos pacientes eran capaces
de generar mayor fuerza, Pdi obtenida tras twich, por
estimulacién eléctrica, que los pacientes del grupo con-
trol a equivalente volumen pulmonar.

Todo ello confirmaria la conservacién de la relacién
longitud-fuerza diafragmatica por reduccién del nimero
de sarcomeras, aunque al estar dichas sarcdmeras colo-
cadas en serie, y siendo el desplazamiento del diafrag-
ma la suma de todas las sarcémeras, la capacidad global
del diafragma estarfa disminuida. Si consideramos que
el acortamiento del diafragma es del 40% entre la CRF
y la TLC, alrededor de unos 7 cm, si existe hiperinsu-
flacién la longitud total del desplazamiento descendera
a unos 5 cm. Aunque la posibilidad potencial de con-
traccion diafragmatica siga siendo del 40%, este des-
censo en la longitud del desplazamiento en valores ab-
solutos hard que el desplazamiento descienda un 30%, a
pesar de la adaptacién sarcomérica.

Fatiga muscular

Existen diferentes situaciones clinicas que pueden
provocar la fatiga de los musculos respiratorios, defini-
da esta fatiga como la pérdida de capacidad de dichos
musculos de desarrollar fuerza y/o velocidad en res-
puesta a la imposicién de una carga. Esta situacién seria
reversible con el reposo, siendo diferente de la debili-
dad muscular, que es aquella situaciéon que conlleva un
deterioro funcional del musculo no reversible con el re-
poso y que si evoluciona y progresa conduce, asimismo,
a la fatiga.

Se ha demostrado que en situaciones clinicas que
cursan con incrementos agudos de carga, como es el
ejercicio, el destete en pacientes ventilados o el respi-
rar contra cargas inspiratorias, producen fatiga. Otras
situaciones clinicas de evolucién mas cronica, como la
EPOC o enfermedades restrictivas, producen un grado
de fatiga menor sin estar demostrado que el fallo ven-
tilatorio crénico observado en ocasiones en estos pa-
cientes se deba a dicha fatiga, aceptdndose que desem-
pefia un papel mds importante el modo en que el
sistema respiratorio adapta su patréon de activacion
muscular ante situaciones que comportan un aumento
de carga. Asi, la modificacién del patrén respiratorio,
el volumen corriente o el empleo de diferentes grupos
musculares respiratorios hace que se preserve la inte-
gridad muscular reduciendo la ventilacién pulmonar.
Este comportamiento protector de los centros respira-
torios seria, mas que una expresion de fallo, un proceso
de preservacion.
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El concepto de fatiga crénica —que en ocasiones se ha
utilizado para justificar la insuficiencia ventilatoria cré-
nica en estas enfermedades, y que seria debido al em-
pleo intenso de grupos musculares sin el suficiente perio-
do de reposo y sin permitir un correcto metabolismo de
reparacion— serfa mas parecido al concepto de debilidad
que al de fatiga, no existiendo en la actualidad datos
concluyentes de la existencia de esta fatiga crénica en
pacientes con enfermedades como la EPOC o enferme-
dades neuromusculares.

La fatiga muscular, al menos tedricamente, podria
producirse por fallo del sistema activacién-contraccién
a diferentes niveles. Si el sistema nervioso central o las
vias de conduccién no son capaces de enviar impulsos
al musculo, hablariamos de una fatiga central. Si la alte-
racién se da en el sistema de contraccién de las fibras
musculares, estariamos ante una fatiga periférica. Exis-
ten otras clasificaciones que intentan diagnosticar el lu-
gar del sistema en el que estaria la limitacién, refirién-
dose a fatiga de transmisién, de contraccién, etc.
Merlon® fue el primero en demostrar la existencia de
fatiga periférica, observando que cuando la fuerza mus-
cular caia, la estimulacion eléctrica de las motoneuro-
nas era incapaz de restablecer dicha fuerza, demostran-
do también que la recuperaciéon no se daba si la
circulacién de dicho grupo muscular era interrumpida.

En relacién con la fatiga muscular, existe habitual-
mente un grado de lesién muscular que dependerd del
estimulo fatigante, conociéndose que esfuerzos prolon-
gados producen un aumento de radicales libres de oxi-
geno que habitualmente son compensados por mecanis-
mos intracelulares, pero que en situaciones en que la
produccién exceda a la capacidad celular de compensa-
cién se producird una lesién en las membranas lipidi-
cas. Se ha confirmado que sustancias como la n-acetil-
cisteina cumplen un papel protector sobre la accién de
dichos radicales libres. Este dafio celular tras esfuerzos
fatigantes prolongados e intensos ha sido demostrado en
modelos animales y utilizando técnicas como la electro-
miografia®.

Un factor importante en el desarrollo de fatiga mus-
cular son las alteraciones que se producen sobre el flujo
sanguineo diafragmaético. Asi, las variaciones de la lon-
gitud 6ptima de un misculo alterardn su flujo sangui-
neo: si el musculo se alarga el flujo a dicho nivel des-
ciende y si se acorta el flujo aumenta’. En situaciones
de hiperinsuflacién, se produce un alargamiento de las
fibras musculares diafragmaticas, por lo que es asumi-
ble un descenso del flujo en dichas fibras.

Este flujo sanguineo estard, asimismo, determinado
por la relacién contraccidn-relajacion del musculo. Un
aumento de tensién mantenida hace que el flujo des-
cienda por accién mecdnica directa sobre los vasos san-
guineos. Utilizando el indice de tiempo-tensién (TTdi =
Ti/T o % Pdi/Pdi, )", que nos orienta sobre el ritmo de
contraccion muscular y nos muestra la relacién que
existe entre la relajacion y la contraccién (TI/Tyg), se
ha observado que el flujo sanguineo no desciende hasta
que la relacién Pdi/Pdi_,, supera el 20% con interrup-
cién completa de dicho flujo a valores del 75%. Duran-
te la contraccién ritmica diafragmatica, parte de la pér-
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dida del flujo durante la contraccion se compensa por
una hiperemia de la fase de relajaciéon. Unicamente
cuando la Pdi supera el 20% del maximo, esta hiperemia
no es capaz de compensar la pérdida de flujo durante la
contraccion. Esta contraccién intermitente, carga duran-
te la inspiracién y relajacion durante la espiracién, hace
que los diferentes patrones que se adopten ante situacio-
nes crénicas clinicas que cursen con aumento de carga
tenga un papel preferente en el desarrollo de fatiga. Em-
pleando de nuevo el TTdi, valores de 0,30 pueden ser
mantenidos durante 30 min y valores de 0,52 durante
unicamente 10 min, habiéndose demostrado o definido
un valor de 0,15 como umbral de fatiga.

A este valor de 0,15 se podra llegar por diferentes
combinaciones. Asi, una carga alta podrd ser mantenida
mds tiempo si el periodo de relajacién es largo, mayor
Te. Por otro lado, esfuerzos con cargas pequefias podran
ser mantenidos durante poco tiempo si el periodo inspi-
ratorio Ti, contraccién, es prolongado. Pacientes con
EPOC, respirando en reposo, presentan un TTdi habi-
tualmente entre 0,05 y 0,12, a diferencia de los sujetos
normales cuyo TTdi es 0,02. Si a un paciente con EPOC
le cambiamos su patrén ventilatorio o la carga inspirato-
ria impuesta, por ejemplo obligandole a respirar a por-
centaje de carga del 50% de su Pdi_, , obtendremos, asu-
miendo un Ti/T;y de 0,4, un Tdi de 0,20, lo que
significa estar respirando en un nivel de fatiga.

Factores como la velocidad de contraccién también
pueden condicionar la aparicién de fatiga en los muscu-
los respiratorios. Asi, las contracciones rapidas consu-
men mucha més energia que las contracciones lentas.
La medicién de dicha velocidad de contraccién es difi-
cil de cuantificar en humanos, conociéndose que a flu-
jos de 3 1/s, la Pdi_, es un 25% inferior que en condi-
ciones basales. Otro factor importante serd la diferente
proporcién de fibras en cada musculo tanto del diafrag-
ma como de los diferentes misculos respiratorios.
Cuando se trabaja a niveles bajos de Tiyy, las fibras 11
tienen tiempo suficiente de recuperacién y se pueden
mantener trabajos durante periodos prolongados; esta
circunstancia hace que con TTdi similares (0,15-0,20)
se puedan mantener esfuerzos durante mayor tiempo si
el Ti/T,; es bajo, aun a pesar de un mayor nivel de car-
ga, que si dicha respiracién se hace cuando la carga es
inferior pero con un Ti/T o, mayor. Estos datos indican
la influencia que en la aparicién de fatiga muscular tie-
ne la duracién de la fase de recuperacion, sobre todo a
niveles en que las fibras II tienen que ser reclutadas. En
el desarrollo de la fatiga muscular cada tipo de fibra
tendrd su propio ritmo de fatiga, lo que en un musculo
tan heterogéneo como el diafragma dependera de la re-
sultante de los ritmos de las diferentes fibras.

Desde un punto de vista clinico es interesante saber
qué pacientes son los mds predispuestos a desarrollar
fatiga muscular. Bellemare y Grassino’! demostraron
que en pacientes con EPOC existia un amplio abanico,
estando algunos cerca del umbral de fatiga y demos-
trando que cambios en su patrén respiratorio hacian
caer a estos pacientes en rango de dicha fatiga. Trabajos
posteriores, como el de Begin y Grassino’, estudiando
una amplia poblacién de 242 pacientes con EPOC, con-

cluyeron que la relacion entre la resistencia pulmonar
(R1) y la Pi,, era un pardmetro que se relacionaba con
la existencia de hipercapnia, si esta relacion era superior
a 0,4. Esta relacion entre resistencia pulmonar y la Pi,
es de 0,03 en sujetos normales y su elevacién nos indi-
caria que existe una gran carga o una alta resistencia en
relacién a una fuerza de reserva muscular baja, lo que
favoreceria la existencia de insuficiencia respiratoria.

Debilidad muscular

En pacientes con EPOC, como se ha comentado pre-
viamente, no se ha demostrado la existencia de fatiga en
situaciones de reposo, aun en aquellos pacientes hiper-
cépnicos, por lo que se postula que constituye mds un
estado de debilidad muscular que propiamente una fati-
gareal’l.

En los tltimos afios ha tomado auge la teoria de que
dicha debilidad en estos pacientes no sélo afecta a los
musculos respiratorios, sino que también incluye a
los musculos esqueléticos periféricos.

Asi, Maltais et al”®, evaluando factores de debilidad
periférica y relacionando dichos pardmetros con para-
metros funcionales en un grupo de 32 pacientes con
EPOC, encuentran correlacion positiva entre la fuerza
periférica, el 4rea de las fibras musculares del cuddri-
ceps y el FEV,, sugiriendo en su estudio que la debili-
dad es, sobre todo, debida a la inactividad crénica de di-
chos pacientes.

Este y otros autores’™’, estudiando asimismo a pa-
cientes con EPOC, encontraron que sus musculos peri-
féricos presentaban mayor proporcién de fibras II y me-
nor proporciéon de capilares por fibra que el grupo
control. Asimismo, el comportamiento al esfuerzo esta-
ba limitado con un aumento precoz del lactato que no se
podia justificar por un descenso en el aporte de O,, lo
que sugeria una posible disfuncién de los musculos es-
queléticos que presentaban un descenso de las diversas
enzimas oxidativas.

La existencia de una posible miopatia generalizada, o
simplemente una debilidad secundaria a desentrena-
miento es un tema todavia no aclarado en la actualidad.
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