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Introduccion

El aparato respiratorio puede considerarse dividido
en: el parénquima pulmonar, que es el encargado del
intercambio gaseoso entre el alveolo y la sangre, y el
fuelle ventilatorio (centro respiratorio, caja tordcica y
musculos), que se encarga de la ventilacién pulmo-
nar.'.

El interés que ha despertado en los ultimos afios la
fisiopatologia muscular en neumologia, merece una
breve revision de los aspectos fundamentales de los
muisculos respiratorios.

Miisculos respiratorios

Los musculos respiratorios se agrupan en cuatro
grupos: el diafragma, los intercostales, los abdomina-
les y los accesorios (escalenos, esternocleidomastoideo
e intercostales). Todos ellos tienen actividad tanto
inspiratoria como espiratoria? 3.

El diafragma

Es el principal musculo respiratorio. Tiene forma
de cilindro que, en su parte superior, termina en una
cupula tendinosa y en su periferia estd formado por
fibras musculares que discurren interiormente junto a
la caja costal inferior, constituyendo la zona de aposi-
cion*3. Por delante, sus fibras se insertan en la cara
dorsal del apéndice xifoides y en su parte posterior en
la columna vertebral.

Cuando se contrae tiene dos efectos: el aposicional
y el insercional. El primero se debe a la yuxtaposicién
de sus fibras sobre la caja costal inferior. Este efecto
depende de la extension de la zona de aposicién y de
la magnitud de la presién abdominal. El segundo efec-
to estd constituido por la accidn directa del diafragma
al insertarse en la caja costal®.

El diafragma tiene un efecto importante a bajos
voliimenes pulmonares, por ser mds amplia la zona de
aposicion®.

{reh Bronconeumol 1992; 28:239-246
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En situaciones de volumenes pulmonares altos, la
zona de aposicion desaparece, haciéndose las fibras
del diafragma practicamente perpendiculares a la caja
costal y el diafragma al contraerse realiza un movi-
miento hacia dentro, espiratorio (signo de Hoover)” 2.

Cuando el diafragma se contrae, empuja hacia aba-
jo las visceras abdominales, desplazando hacia afuera
la pared abdominal y provocando el aumento de la
presion abdominal (Pab). A su vez el diafragma eleva
y desplaza hacia afuera la cavidad tordcica, ocasio-
nando una presion pleural negativa (Ppl) que insufla
los pulmones.

La cantidad de trabajo respiratorio realizado por el
diafragma durante la inspiracion es reflejada en la
medida de la presidn transdiafragmatica (Pdi), que es
la diferencia entre la Pab y la Ppl. Dichos valores
pueden obtenerse midiendo las presiones esofdgica y
gastrica. En personas normales, los valores de la Pdi
oscilan entre 10 y 20 cmH,0O durante una respiracion
normal.

Como en otros miusculos esqueléticos (tabla I), el
diafragma estd compuesto por tres tipos de fibras
musculares, correspondientes a unidades motoras con
diferentes propiedades fisioldgicas e histoquimicas’:

1. Fibras oxidativas de contraccion lenta (SO). Pro-
ducen un bajo nivel de fuerza y son muy resistentes a
la fatiga.

2. Fibras oxidativas glicoliticas de contraccién ra-
pida (FOG). Producen un alto nivel de fuerza muscu-
lar, aunque son relativamente resistentes a la fatiga.

3. Fibras glicoliticas de contraccion rdapida (FG).
Son responsables del mayor nivel de fuerza y son las

TABLA 1
Tipos de fibras musculares y su proporcion en diferentes
musculos respiratorios

Musculo FG % FOG % SO %
Diafragma 25 25 50
Intercostales 21 26 53
Escalenos 17 23 60

* Seglin Mckenzie DK. SO: fibras oxidativas de contraccién lenta; FOG: fibras
oxidativas glicoliticas de contraccion rdpida; FG: fibras glicoliticas de contrac-
cion rapida.

239



ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 28, NUM. 5, 1992

mas susceptibles a la fatiga, si se contraen repetida-
mente!%!2,

La fuerza de contraccidn (strength) y la resistencia
(endurance) del diafragma estdn en relacién con la
proporcion de las distintas unidades motoras.

Musculos intercostales y accesorios

Los intercostales incluyen los intercostales internos
y externos. Los accesorios lo forman: escalenos, ester-
nocleidomastoideo y trapezoides. Los intercostales ex-
ternos y los accesorios realizan una funcién inspirato-
ria y son los responsables del aumento del didmetro
antero-posterior del térax. Los accesorios son recluta-
dos a altos niveles de actividad inspiratoria. Los inter-
costales internos son fundamentalmente espirato-
I'iOSl3' 14.

Danon et al'® han demostrado en pacientes tetraplé-
jicos una accion estabilizadora de estos musculos so-
bre la pared tordcica, convirtiendo la contraccion del
diafragma en presidn intratoracica y en cambio de vo-
lumen.

Musculos abdominales

En este grupo se incluyen los rectos y los transversos
del abdomen y los oblicuos internos y externos.

Existen dos movimientos espiratorios, el primero es
realizado por los misculos transverso, oblicuo interno
y externo, traccionando hacia dentro de la pared ven-
tral, elevando la presion abdominal. El segundo es
realizado por los musculos rectos y oblicuos, tirando
del arco costal inferior hacia abajo y hacia dentro.

Estos musculos ademds desarrollan una funcién fa-
cilitadora durante la inspiracion. Asi, cuando se con-
traen elongan el diafragma, generando mas fuerza
durante la inspiraciéon y haciendo que el diafragma
almacene energia eldstica. Todo ello conlleva un aho-
rro de energia durante la inspiracion’.

Propiedades intrinsecas de los miisculos respiratorios
Relacion longitud-tension

Dicha relacion expresa que la tensién que adquiere
un determinado musculo es directamente proporcio-
nal a la longitud que alcanzan las fibras musculares'®.
Por otro lado, los musculos inspiratorios se acortan
tanto, como se incrementa el volumen pulmonar,
mientras se alargan los musculos espiratorios. De esta
manera ¢l volumen pulmonar es un indice de la longi-
tud alcanzada por los musculos respiratorios.

La relacion entre las presiones inspiratorias y espi-
ratorias maximas que pueden ser generadas a diferen-
tes volumenes pulmonares es una medida de la rela-
ci6n longitud-tension de los musculos respiratorios
(curvas volumen presion). Los trabajos de Rohrer et
al'” y Rahn et al'® demuestran que la presion inspira-
toria maxima disminuye tanto como aumenta el volu-
men pulmonar y la presidon espiratoria mdxima. La
transformacién de la tensién desarrollada por los
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musculos respiratorios en presion, depende de las ca-
racteristicas mecdnicas y geométricas del musculo.

Las curvas de presion (inspiratoira y espiratoria
maéxima)-volumen de los muisculos respiratorios son
s6lo expresion indirecta de la relacion tensién-longi-
tud de los mismos. Ademds, tales curvas dan sélo
informacién de la relacion tension-longitud del con-
junto de musculos que se contraen y poca de las
propiedades de los musculos individualmente.

Marshall'® demostré que la presion intrapleural dis-
minuye inversamente al volumen pulmonar durante
un estimulo constante sobre el nervio frénico. Pen-
gelly et al®® encontraron que estimulando el nervio
frénico en el hombre y en gatos, la presion transdia-
fragmatica (Pdi) disminuyd para un flujo inspiratorio
constante y para un estimulo dado. Sears et at?' y
Grassino et al?> midieron la relacién entre Edi y Pdi
en diferentes circunstancias. Encuentran una relacion
lineal entre el electromiograma diafragmatico (Edi) y
la presion transdiafragmatica. Para una determinada
actividad eléctrica la Pdi disminuye en tanto en cuan-
to aumenta el volumen pulmonar. Kim et al??, midie-
ron la relacion tension-longitud del diafragma en pe-
rros, y concluyeron que la influencia del volumen
sobre la curvatura diafragmadtica y sobre la conversion
de la tension diafragmdtica en presidn transdiafrag-
matica (Pdi), es mucho mds pequeiia que la influencia
de la longitud sobre la tensién.

En resumen, a mayor volumen pulmonar alcanzado
en una inspiraciéon, menor es la longitud de las fibras
musculares diafragmdticas y en consecuencia menor
tensién muscular se desarrolla, menor presion inspira-
toria se consigue y mayor presion transdiafragmadtica
se alcanza. Por otro lado, al hablar de curva volumen-
presidn, expresamos la relacidén entre volumen pulmo-
nar y las presiones inspiratorias, pero también es el
resultado de la relacién volumen pulmonar con pre-
sién transdiafragmatica.

No sucede lo mismo para otros grupos musculares.
Asi para los intercostales, al aumentar el volumen
pulmonar se produce una variacion de su posicién
oblicua habitual a horizontal, aumentando la tension.
Sin embargo se producen pocas modificaciones en los
escalenos y esternocleidomastoideos.

Relacion fuerza-velocidad

La velocidad de contraccion de las fibras muscula-
res es inversamente proporcional a la fuerza que desa-
rrollan. Es decir, cuanto mayor es la velocidad de
contraccion de un musculo, menor es la fuerza que de-
sarrolla.

Por otro lado, si tenemos en cuenta que en el siste-
ma respiratorio, los flujos son un indice de la veloci-
dad de contraccién, cuando se realiza un esfuerzo
inspiratorio y espiratorio mdximo, la médxima fuerza
ejercida por los musculos respiratorios disminuye en
tanto en cuanto aumenta el flujo?+26,

Si se multiplica la velocidad por la fuerza, obtene-
mos la potencia desarrollada por el muasculo. De esta

52



I. GARCIA TALAVERA ET AL.-MUSCULOS RESPIRATORIOS

manera la potencia es cero, cuando la velocidad de
acortamiento o la fuerza es cero, para una fuerza o
velocidad méxima.

Si a estas dos propiedades (relaciones) longitud-
tension y fuerza-velocidad, le afiadimos la existente
entre volumen pulmonar y longitud del misculo, an-
tes mencionado, y entre velocidad de contraccién y
flujos respiratorios, tenemos una mayor interrelacion:
volumen-longitud-tensién y flujos-velocidad-fuerza.
Por todo ello podemos decir que si las fibras muscula-
res de un musculo se acortan de manera importante a
baja velocidad de contraccidn, la fuerza conseguida
por ese musculo serd considerable.

Por otra parte existen dos propiedades que determi-
nan una adecuada funcién de los musculos respirato-
rios y son: la fuerza y la resistencia. Ambas van a
depender del aporte energético, el trabajo muscular y
las caracteristicas intrinsecas del misculo. El aporte
energético estd en funcion de: contenido de oxigeno
en sangre, flujo sanguineo de los musculos y reserva
energética. La demanda energética estd en relacion del
trabajo del musculo y de la eficacia en desarrollar
dicho trabajo.

La funcién de los musculos respiratorios depende
de las caracteristicas del propio musculo, del grado de
atrofia y de infiltracidn grasa y del adecuado estado
nutricional?.

Control de los miisculos respiratorios

La ventilacion es un fendmeno complejo. Esta con-
trolada por estructuras nerviosas y sus conexiones
sobre el sistema respiratorio.

Las estructuras nerviosas que intervienen en el con-
trol de la respiracién son los centros respiratorios, los
nervios eferentes y los reflejos nerviosos (fig. 1). Se han
propuesto diferentes métodos para estudiar la res-
puesta de los centros respiratorios. Entre ellos estd el
electroneurograma del nervio frénico y el electromio-
grama del diafragama. Ambos, sin embargo s6lo dan
informacioén cualitativa y no cuantitativa del funcio-
namiento de los centros respiratorios.

Otra manera de conocer la respuesta de los centros
respiratorios es mediante el estudio de la presién de-
sarrollada en la boca por los miisculos durante los
primeros 100 milisegundos de la inspiracién contra
una via aérea ocluida?”?%. Debido a que no existe
flujo, la presion es independiente de la compliance y
resistencia del sistema respiratorio.

La respuesta de los centros respiratorios se transfor-
ma de actividad eléctrica a tensidn desarrollada por
los musculos respiratorios, a presion y finalmente de
presion a flujo inspiratorio. La transformacién de pre-
sién a flujo, depende de la impedancia del sistema
respiratorio. Una medida de esa impedancia es la
relacion entre presién de oclusién y flujo inspirato-
rio?,

Estos resultados son consecuencia principalmente
del trabajo de dos grupos de investigadores: Euler et al
en Estocolmo®®3? y Milic-Emili et al>"?%3*33 en Mont-
real.
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Fig. 1. Estructuras que afectan al control de los miisculos respiratorios,
junto a varios indices usados para estudiar su funcionamiento; ENG:
electroneurograma: EMG: electromiograma; P0,1: Presion de oclusion (se-
giin Derenne et al’).

Von Euler et al han sugerido que los centros respira-
torios pueden estar divididos en dos grupos (pool) de
neuronas. El pool A (micleo ambiguo), genera la res-
puesta desde el centro respiratorio y hace conexion
con motoneuronas inspiratorias y otras neuronas del -
“tracto solitario”. El poo!/ B, recibe informacién de
vias aferentes vagales. Tanto este pool como el centro
neumotdxico se relacionan con otro poo! que actia
como interruptor de la actividad inspiratoria.

Las vias eferentes medulares se localizan en la zona
anterior de la columna lateral, a nivel de la primera
vértebra cervical. No obstante se cree que existen dos
tipos diferentes de vias, unas relacionadas con movi-
mientos respiratorios voluntarios y otras con movi-
mientos automaticos?*->’,

Las motoneuronas de los musculos respiratorios se
localizan en la médula espinal. Las del nervio frénico
se originan desde los niveles C3 a CS5. El nervio fréni-
co estd compuesto fundamentalmente de fibras mieli-
nicas, tiene un didmetro de unos 10 um y una veloci-
dad de conduccién de 78 metros por segundo*®.

Las motoneuronas de los misculos intercostales se
localizan entre T1 y T2 y estdn sometidas a influencia
vagal**. Las motonueronas de los misculos abdomina-
les se localizan entre T11 y L1 y estdn sometidas a
variaciones del potencial de membrana, modulado
por la respiracion®.
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Se cree que las neuronas inspiratorias del tracto
solitario generan la respuesta inspiratoria central y
son responsables de flujo inspiratorio inicial. Otras
neuronas inspiratorias, localizadas en los nicleos am-
biguo y retroambiguo, tienen un papel de inhibicion
en el tracto solitario a través de una compleja red*2.

Los reflejos relacionados con la respiracion se divi-
den en tres grupos: reflejos originados en la pared
tordcica, reflejos originados en los pulmones y reflejos
originados fuera el sistema respiratorio.

Los reflejos que parten de los misculos intercosta-
les y pueden influir sobre otros musculos respiratorios
se conocen como reflejos extrasegmentarios. Estos
pueden dividirse en dos categorias. El primer tipo,
que incluye reflejos segmentarios y extrasegmentarios,
inducen cambios en la descarga de la motoneurona
respiratoria y asi de la respuesta respiratoria. El se-
gundo tipo modifica la duracion de las fases respirato-
rias?6-47,

Otros reflejos se originan en los pulmones y se
transmiten a través del nervio vago. Una insuflacion
de los pulmones causa apnea y/o disminucién de la
frecuencia respiratoria (reflejo de Hering-Breuer)*® 4.
Una espiracion maxima causa inhibicion refleja de los
musculos espiratorios. Otros reflejos que parten de los
pulmones son los de irritacidn (localizados en las vias
aéreas)®® y los alveolares (receptores J)°!. Entre los
reflejos que se originan fuera del sistema respiratorio
destacan los posturales y los cutdneos’> >3,

Los estimulos quimicos también intervienen en el
control de la ventilacion. Asi, altas concentraciones de
CO, y bajas de O, estimulan la ventilacion a través de
diferentes estructuras quimiosensibles. Los receptores
sensibles a la hipoxia se localizan en los quimiorrecep-
tores carotideos, algunos de los cuales son también
sensibles al CO,’* %,

Miisculos respiratorios en la EPOC

En la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOCQC), los musculos respiratorios presentan anoma-
lias funcionales y anatémicas que por si solas son
capaces de producir o de aumentar la sintomatologia
de estos pacientes®% 7.

La hiperinsuflacién en la EPOC y en especial en el
enfisema hace que los musculos respiratorios estén en
posicidn desventajosa para la contraccion pulmonar y
€n consecuencia generan menores presiones.

La contraccion muscular ineficaz ocasiona un ma-
yor consumo de oxigeno y mayor posibilidad de desa-
rrollar fatiga®®.

El aplanamiento, secundario a la hiperinsuflacion,
contribuye a la disminucion para generar fuerza de
contraccion, debido al mayor radio de curvatura del
diafragma, seguin la ley de Laplace. Estos dos factores
ocasionan una disminucidn o desaparicién de la zona
de aposicion diafragmadtica sobre la pared tordcica,
dando lugar a una accion espiratoria en lugar de inspi-
ratoria®®,

En la EPOC, se van a producir una serie de anoma-
lias anatomicas como disminucion de peso, disminu-
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¢ion de drea muscular y atrofia del diafragma’s- %760 y
bioquimicas®', las cuales van a contribuir a deteriorar
aun mads su funcion.

Rochester et al®%* han demostrado que las presio-
nes maximas generadas en condiciones estaticas por
los musculos respiratorios estdn disminuidas, debido
a la insuflacion pulmonar, la malnutricién y la atrofia
muscular.

Drutz et al®*, han demostrado que son necesarios
estimulos mayores para producir las mismas presio-
nes en los musculos respiratorios de los pacientes con
EPOC que en individuos sanos.

Sharp et al® y Ashutosh et al®®, utilizando técnicas
de magnetometria, han observado una incoordinacion
entre los diferentes musculos respiratorios, que contri-
buye a su disfuncidn. Estos pacientes muestran un
minimo movimiento abdominal, coincidente con el
movimiento hacia afuera de la caja toracica durante la
inspiraciéon (imbalance toraco-abdominal). A ello hay
que anadir el reclutamiento de los musculos acceso-
rios que se producen en estos pacientes, para mante-
ner una ventilacion adecuada.

La funcion de los misculos espiratorios no estd afec-
tada, incluso es mds efectiva a altos volimenes pulmo-
nares. El flujo aéreo espiratorio estd limitado por el
colapso dindmico de las vias aéreas y no por las propie-
dades mecdnicas contractiles de los musculos respirato-
rios, como en el caso del flujo aéreo inspiratorio.

Farkas y Roussos®’, afirman que uno de los meca-
nismos de defensa que se produce con la hiperinsufla-
cidn, es la disminucién en el nimero de sarcomeros
del diafragma. Con ello se consigue una mayor pre-
sidn inspiratoria para un determinado volumen.

Fatiga de los misculos respiratorios

Se define como la incapacidad de los musculos para
continuar desarrollando una presion determinada y
mantener una ventilacion alveolar normal.

La disfuncién de los musculos respiratorios da lugar
a un incremento de la sensacion de disnea®’. O’Conell
y Campbell®® encuentran una relacién directa entre la
sensacion de disnea y la debilidad de los musculos
inspiratorios. El diafragma es un musculo muy resis-
tente. Rehns’® y posteriormente Lee et al’', estudiaron
la fatigabilidad del diafragma tras estimulacién eléc-
trica y observaron la gran resistencia a la fatiga frente
a otros musculos del cuerpo. Davies et al’? fueron los
primeros en cuestionarse, si la fatiga de los musculos
respiratorios eran causantes de insuficiencia respira-
toria (fig. 2). Desde entonces, numerosos trabajos han
demostrado la influncia de la fatiga muscular en ¢l
fracaso respiratorio’’¢.

Se produce fatiga, cuando la cantidad de energia
consumida por un miisculo es mayor que la suminis-
trada a él por la sangre. Asi, Monod y Scherrer”’
establecieron la siguiente ecuacion:

C=W/E=06+p t;,; donde C es la energia total
consumida; W el trabajo total realizado por el muscu-
lo; E la eficacia; 8 la energia acumulada por el muscu-
lo; B la energia suministrada al mudsculo; t;, es el
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Insuficiencia
respiratoria
I

Fallo pulmén

Fallo bomba

Mal intercambio Fallo ventilatcrio
gaseoso Hipercapnia
Hipoxemia
|
Depresion Defecto
central mecanico
Fatiga

Fig. 2. Representacién esquemstica del mecanismo de la fatiga en la
insuficiencia respiratoria (segin Roussos!?).

tiempo de aguante. Entonces t;;, = E/(Q-BE), donde
Q es la potencia del misculo (W/t;,). De esta manera
cuando el producto BE es mayor o igual a Q, el muscu-
lo continua trabajando indefinidamente sin presentar
fatiga. Cuando BE es menor que £, existird un tiempo
limite de fatiga.

En situaciones de hipoxia o bajo gasto cardiaco, el
valor de B deberia estar disminuido, sin embargo se ha
observado una capacidad de incrementar el flujo san-
guieno diafragmadtico, en animales de experimenta-
¢i6n’® 30, Una potencia muscular elevada resultard en
una obstruccion de las vias aéreas y en una fibrosis
pulmonar. Durante una respiracion con cargas o resis-
tencias, se obtendra una eficacia menor que sin
ellas?!- 82,

Roussos et al”® han demostrado que durante una
respiracién con cargas, se produce una alternancia en
el predominio muscular entre el diafragma y los inter-
costales-accesorios. Cuando éstos son los unicos que
se contraen y la presién transdiafragmatica es cero, el
abdomen se desplaza hacia dentro. De esta manera,
con la simple observacidén se puede determinar que
grupos musculares se estdn usando.

La incoordinacion muscular ha sido puesta de ma-
nifiesto por otros autores como Ashutosh et al®,
Sharp et al®* y Pontoppidan et al®**, como un probable
signo de fatiga muscular. Sin embargo, se cree que
pueda ser un mecanismo de defensa para alternar los
grupos musculares durante el esfuerzo. Cuando se
realiza un ejercicio, el cansancio maximo ocurre cuan-
do los almacenamientos de glucogeno se deplecionan
totalmente. La fatiga en cualquier tipo de ejercicio se
. acompafia de una disminucién de fosforilcreatina y
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una elevacion llamativa de lactato en el misculo. Sin
embargo, las concentraciones de ATP permanecen al-
tas, incluso en fatigas extremas, aunque el musculo es
incapaz de utilizarlo. Esta incapacidad para utilizar el
ATP, se ha sefalado como causa de la fatiga. Sin
embargo, en los pacientes con EPOC, se ha demostra-
do una disminucién en los niveles de ATP y una
elevacion en los de lactato, antes y después de la fati-
ga.
El fallo de la musculatura ventilatoria tiene como
consecuencia una disminucion de la ventilaciéon al-
veolar y por tanto una retencion de CO,, hipoxia y un
mecanismo compensatorio de estos hechos que seria
una mayor presion de impulso central. Cuando los
musculos se fatigan, el control central se adapta a esta
fatiga procurando el menor gasto de energia para el
miusculo para evitar su destruccion®’. Es decir, los
centros respiratorios de alguna manera, moderan su
respuesta hacia el musculo, para evitar una sobrecarga
excesiva sobre el mismo y las consiguientes repercu-
siones bioquimicas y ultraestructurales que se produ-
cirian en las miofibrillas, llevando al musculo a una
destruccién o quizd mejor desestructuracion.

Desarrollaran fatiga muscular los pacientes que:

a) Necesitan mds ¢ncrgia para realizar un masor tra-

bajo

— Los que presentan mayor trabgjo respiratorio:
aumento del volumen minuto

aumento de frecuencia

aumento del indice tension-tiempo

alteracion de las propiedades mecdnicas
- Los que disminuyen la fuerza muscular:

hiperinsuflacion

desnutricion

enfermedad neuromuscular
- Los que disminuyen su eficacia:

alteracién de las fibras musculares

obesidad

cifoescoliosis
b) Presentan un aporte de energia insuficiente

disminucién del flujo sanguineo al musculo

anemia

desnutricion

Edwards et al*® han identificado una forma de fati-
ga muscular que persiste largo tiempo tras el cese de la
contraccién y después de que los niveles de ATP se
normalicen. Este tipo de fatiga puede ser consecuen-
cia de una alteracion de las estructuras de las organe-
las intracelulares implicadas en el acoplamiento exci-
tacion-contraccion, y puede que no sea posible la
reversidn del dafio simplemente con un incremento en
el flujo sanguineo.

Clinicamente se observa la fatiga muscular al evi-
denciar la contraccidén de musculos accesorios y me-
diante el estudio del tiempo limite de aguante de un
musculo o del indice presidn-tiempo (TV/Ttot x F/F
mdx). También midiendo la fuerza méxima contra
una via cerrada, que desarrolla el musculo. Sin embar-
g0, estas técnicas tienen el incoveniente de ser moles-
tas para el enfermo. Otras, como el estudio de la curva
fuerza-frecuencia: estimulando los musculos con vol-
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tajes mdximos o supramdximos a diferentes frecuen-
cias y midiendo la fuerza producida por el misculo,
observando la velocidad o tiempo de relajacion del
musculo, o incluso el estudio mediante el electromio-
grama, son técnicas mucho mis toleradas. A esto se
puede aiadir el estudio bioquimico de las concentra-
ciones de ATP y lactato en el musculo y como ultima
técnica, la biopsia muscular.

El tratamiento de la fatiga es una tarea dificil. Hoy
en dia, quiz4d, es el entrenamiento muscular, dentro de
un programa de rehabilitacion, con la iinica arma que
podemos contar.

Evaluacion de la funcién de los misculos
Presiones mdximas respiratorias (PIM, PEM)

De esta manera se puede estudiar la fuerza de los
musculos respiratorios®’. La presion inspiratoria ma-
xima, en condiciones estdticas (PIM), se mide a nivel
de capacidad residual funcional. La presion espirato-
ria mdxima se mide a nivel de la capacidad pulmonar
total.

Los valores normales de la PIM y PEM dependen
de la edad, sexo, desarrollo muscular general y de las
relaciones volumen-presion y presion-flujo. Las pre-
siones inspiratorias descienden con la edad, un 1%
cada afio entre los 20 y 70 afios®®.

Hay que tener en cuenta una serie de consideracio-
nes:

— Requiere una mdxima colaboracién por parte del
paciente.

— Se ha de evitar succién por parte de las mgjillas.

— Se debe tener en cuenta el efecto aprendizaje.

Presion transdiafragmadtica (Pdi)

Se determina colocando un balon en el eséfago y
otro en e estdmago, durane maniobras de inspiracion
mdaxima (Maniobra de Mueller)®-%. Se consideran
normales unos valores superiores a de 25 cm de agua.

Resistencia muscular

Se define como aquel nivel mdximo de ventilacién
que puede aguantarse indefinidamente®®. Sin embargo
la ventilacién voluntaria mdxima sélo puede sostener-
se 30 segundos, mientras que el 75% de la VVM,
puede aguantarse 15 minutos v el 60% de forma
indefinida. Este ultimo nivel de ventilacidn se conoce
como ventilacidn mdxima sostenida (VMS), que equi-
vale a la capacidad de aguante de los misculos respi-
ratorios. '

Otra técnica itil para el estudio de la resistencia
muscular, es la determinacion del tiempo de aguante
para aumentos de cargas progresivas de 2 minutos’'.

Valoracion del ejercicio fisico en general

Se realizan mediante los test de esfuerzo:
Bicicleta ergométrica
Tapiz rodante
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Walking test: distancia recorrida durante 6 minutos.

El conocimiento de la funcién muscular en los pa-
cientes con EPOC, debe ser una técnica diagndstica
mds en la valoracion clinica de estos pacientes. El
entrenamiento muscular, cuando esté indicado, debe
asociarse a la terapia farmacoldgica, para conseguir
una mejoria clinica y una mejor calidad de vida para
estos pacientes

En los ultimos afios se estd trabajando mucho en
este campo, la muestra es la cantidad creciente de
trabajos que aparecen publicados en las revistas médi-
cas. Sin embargo, parece ser que es en el terreno de la
bioquimica muscular donde se visumbra un futuro
prometedor, que pueda darnos explicaciones sobre los
mecanismos intimos de la fatiga muscular y sobre
posibles farmacos que puedan disminuir la fatigabili-
dad de los musculos respiratorios®>%4,
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