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ABREVIACIONES

AlIP Analgesia interpleural

AL Anestésico local

ASA American Society of Anesthesiologists

BIP Bloqueo interpleural

Cmax Concentracion plasmatica maxima de una sustancia alcanzada tras su

administracion

CPT Capacidad pulmonar total

CPT% Capacidad pulmonar total (porcentaje observada / prevista)

CRF Capacidad residual funcional (VR + VRE)

CVF  Capacidad vital forzada

CVF% . Capacidad vital forzada (porcentaje observada / prevista)

DLco Capacidad de difusién del mondxido de carbono

DLco% ’ Capacidad de difusion del mondxido de carbono (porcentaje observada /
prevista)

EIP Espacio interpleural

EMG Electromiograma

EPOC Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

FC Frecuencia cardiaca

FR Frecuencia respiratoria

IMC Indice de masa corporal = peso / talla®

Ly Longitud 6ptima en reposo de un musculo

Mab Musculos abdominales

MIC Musculos intercostales

MICI Musculos intercostales internos

MICE Musculos intercostales externos

MR Musculos respiratorios

Pdi Presion transdiafragmatica

Pdi. Presion transdiafragmatica maxima

Pdigq Presién transdiafragmatica maxima medida durante la maniobra de sniff

Pdi Presion transdiafragmatica media medida en Vit

PEmax Presidén espiratoria estatica maxima

PEmax% Presion espiratoria estatica maxima (porcentaje observada / prevista)

Pes Presién esofagica
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Pes

snift
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Pes,.
Pga
Pga,
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Pga
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Plmax
Plmax%
PV
SpO,
SGaw
TAM
tCmax
L
TifT TOT

tlim

TTdi

Tror

VE

VEF,

VEF, / CVF

VPE
VR
VR%
Vi
VUTi

Presion esofagica maxima

Presion esofagica maxima medida durante la maniobra de sniff
Presion esofagica media medida en Vt

Presion esofagica rhedida durante la tos

Presién gastrica

Presion gastrica maxima

Presion gastrica maxima medida durante la maniobra de sniff

Presion gastrica media medida en Vit

Presion gastrica medida durante la tos

Presion inspiratoria estatica maxima
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Patron ventilatorio
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Tension arterial media
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Tiempo inspiratorio

Cociente Tiempo inspiratorio / Tiempo total del ciclo respiratorio.
Tiempo transcurrido desde el inicio de la contraccion hasta el momento en que
una tensién determinada no puede ser soportada durante mas tiempo
Indice tensién-tiempo del diafragma = (Pdi/ Pdi_.) x (Ti/ Tror)
Tiempo total del ciclo respiratorio.

Volumen minuto espirado

Volumen espirado forzado en el primer segundo

Cociente Volumen espirado forzado en el primer segundo / Capacidad vital
forzada

Voluimenes pulmonares estaticos

Volumen residual

Volumen residual (porcentaje observado / previsto)

Volumen corriente o tidal

Cociente Volumen tidal / Tiempo inspiratorio. También expresado como flujo

inspiratorio (Vi), descarga neural inspiratoria o “inspiratory drive".
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1.- INTERES DEL PROYECTO

La analgesia interpleural (AlP), o blogueo interpleural (BIP) fue introducida en 1984
por Kvalheim y Reiestad.? Consiste en la administracién de anestésico local (AL) en
el espacio interpleural, espacio virtual delimitado por las dos hojas pleurales (parietal
y visceral), a través de un catéter insertado percutdneamente. Esta técnica
proporciona analgesia unilateral del hemitérax y hemiabdomen superior, por lo que sus
indicaciones estaran relacionadas con la presencia de dolor en dicha zona anatémica.

El bloqueo interpleural (BIP) proporciona un efecto analgésico relacionado con el
bloqueo de los nervios intercostales, ramas de los nervios raquideos toracicos.® Es
evidente que existe un bloqueo sensitivo, pero la presencia y posible importancia de
un bloqueo motor no ha sido suficientemente evaluada. Varios musculos podrian verse
afectados por el bloqueo de las fibras nerviosas motoras. En primer lugar, los
intercostales y abdominales, inervados por los nervios intercostales. Y en segundo
lugar, el diafragma. Este musculo podria estar afectado por el eventual bloqueo del
nervio frénico, ya que el AL puede difundir en algunas situaciones hasta el mediastino
anterior, por donde discurre dicho nervio. Asimismo, el diafragma esté en contacto con
las hojas y cavidad pleurales, de forma que el AL podria actuar localmente sobre el
musculo.

Como consecuencia del bloqueo motor de los musculos respiratorios (MR), podria
disminuir la capacidad del paciente para ventilar correctamente y para realizar
maniobras tales como suspiros, tos, etc, lo que favoreceria las complicaciones
respiratorias en el periodo postoperatorio.

Numerosos autores*’® apoyan la necesidad de evaluar convenientemente el
bloqueo motor que pudiese causar la AIP, y hasta el momento sélo un estudio® ha
sido disefiado para evaluar especificamente este efecto. Los resultados de este
trabajo en animales muestran signos electromiograficos (EMG) y mecanicos que
sugieren una posible paralisis del diafragma; dicho estudio presenta limitaciones

11-15

metodoldgicas, por lo que los resultados no son definitivos. Otros trabajos’ ™ analizan
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parametros espirométricos después de administrar AIP, pero todos ellos estan
realizados en el periodo postoperatorio, en el que hay muchos otros factores que
pueden interferir los resultados. Por otra parte, algunos casos clinicos publicados
sefialan al BIP como causante de pardlisis frénica,’® y ocasionalmente,
broncoespasmo unilateral secundario al bloqueo simpatico."”

Por lo tanto, ante la posibilidad de afectacion motora de los musculos respiratorios,
los resultados observados en animales y los problemas atribuidos al BIP en algunos
pacientes, pensamos que es importante establecer los efectos de esta técnica sobre
los musculos respiratorios y el funcionalismo respiratorio convencional, y valorar si la
AIP es una técnica potencialmente peligrosa para los seres humanos.
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2.- ANALGESIA INTERPLEURAL
2.1.- Técnica

La AIP se administra mediante un catéter colocado en el espacio interpleural,
introducido percutdneamente a través de la luz de una aguja. Para localizar dicho
espacio debe detectarse la presidn negativa que existe en el mismo. Se analizan
seguidamente los detalles del procedimiento.

Posicion del paciente.- Puede estar colocado en decubito supino, decubito lateral
o sedestacion. Estas posiciones presentan, progresivamente en este orden, presién
pleural mas negativa'® y por tanto mayor facilidad para realizar la técnica. Su eleccién
dependera de la experiencia del facultativo que realice la técnica, el estado del
paciente, etc.

La posibilidad de realizar la técnica en decubito supino puede ser interesante y
necesaria en pacientes que no pueden ser movilizados, como polifracturados, ciertos
postoperados, etc, lo que constituye una ventaja sobre los bloqueos epidural o

paravertebral.

Aguja.- Se utilizan normalmente las agujas para anestesia epidural, de tipo Hustead
o Tuohy, por dos motivos: 1/ tienen una punta roma que es poco traumatica, lo que
permite percibir la resistencia que ofrecen los tejidos al ser atravesados, y disminuye
el riesgo de puncién del parénquima pulmonar; 2/ tienen una luz de calibre suficiente

para permitir la introduccidn de un catéter por su interior.

Puncion.- Se realiza a nivel de un espacio intercostal, normalmente del 42 al 7°. En
lo posible estara situado cerca de la pared posterior de la caja toracica, para que el
anestésico difunda hacia esta zona, aunque puede también utilizarse el abordaje por

la linea axilar media. Deben evitarse los espacios intercostales bajos, porque la
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presion del espacio interpleural (EIP) es menos negativa,'® lo qde dificulta la técnica,
y por el riesgo de lesionar visceras abdominales.

La aguja debe ser introducida por encima del borde superior de la costilla, para no
lesionar el paquete vasculonervioso intercostal, situado bajo el borde inferior de la
misma." Los planos que debe atravesar la aguja dependeran de si el abordaje es
posterior o lateral, ya que los musculos de la pared toracica y los intercostales tienen
una disposicion diferente en ambas localizaciones. (apartado 1-4.2)

Al perforar la pleura parietal la aguja penetra en el EIP, donde se detecta la presion
negativa. Esta puede ser apreciada por numerosos métodos, de los que sefalaremos
los mas importantes:

a/_  succién del émbolo de una jeringa de cristal, método empleado en la
descripcién original de la técnica.'? Tiene la ventaja de ser claramente observable,
aunque depende de la buena lubricacién y calidad de la jeringa de cristal. Esta debe
estar en posicién vertical, para que el émbolo pueda desplazarse con facilidad al ser
succionado por la presion pleural negativa. Si la jeringa se halla en posicién horizontal,
el émbolo no cae por su propio peso y es necesaria mucha presion negativa para
desplazarlo, lo que puede ocasionar falsos negativos. | ’

b/ método de la "gota colgante”, similar al método de Gutiérrez utilizado en
anestesia epidural.®®*' Se coloca una gota de suero fisiolégico en el pabeilén de la
aguja y se observa cdmo es succionada por la presién negativa pleural. No requiere
material adicional, y al manipular menos la aguja puede haber menos errores, pero el
signo aparece una sola vez y puede ser dificil de apreciar. Es muy sensible a la
presion negativa, pero ésto puede ser un inconveniente, ya que puede también
detectar la presién negativa del espacio intercostal, lo que daria lugar a errores.?

c/ episensor®.® Este aparato comercializado detecta la presién negativa y
lo indica mediante una sefal acustica. Es Util, pero no ofrece matices (so6lo informa
cualitativamente como "si" 0 "no"), y supone la adquisicion de material adicional.

d/  método de Scott?* Consiste en conectar un equipo de infusién
endovenosa al pabellén de la aguja, de forma que cuando la punta penetra en el EIP
la columna liquida cae libremente. Permite apreciar como la aguja se acerca al EIP,
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ya que puede apreciarse la presion negativa del espacio intercostal. Esta ocasiona la
caida de algunas gotas del equipo de infusion, mientras que la presiéon negativa
interpleural ocasiona la caida franca del liquido. Ademas, el flujo de suero a través de
la punta de la aguja puede separar la pleura parietal, abriendo el EIP y dificultando la
puncién del parénquima.

e/ columna liquida.? Similar al anterior, consiste en conectar la aguja a una
jeringa sin émbolo llena de liquido, en posicion vertical. Al penetrar en el EIP, la
columna de liquido desciende
No es aconsejable utilizar la técnica de pérdida de resistencia, similar a la utilizada en
la anestesia epidural, porque puede haber falsos positivos si la aguja esta en el
espacio intercostal e incluso en el pulmén.?*?® Solamente en el caso de que el
paciente presente un neumotdrax®’ podria aconsejarse el uso de ésta técnica. En este
caso, las presiones pleurales habituales pueden estar alteradas, y ademas el riesgo

de puncionar el parénquima es menor.

Introduccién del catéter.- Una vez localizado el EIP debe colocarse el catéter, que
suele ser de los utilizados en anestesia epidural. Si se dirige el mismo en direccién
cefélica puede obtenerse mayor extension de bloqueo que si es dirigido en direccion
caudal.®®

La facilidad en la introduccién del catéter es un signo indirecto de que la colocacion
del mismo es correcta. La introduccion del catéter en el EIP no ofrece habitualmente
resistencia. Por el contrario, si la punta de la aguja se halla erréneamente en el
espacio intercostal o subcuténeo, el catéter dificiimente podra ser insertado mas de
3 cm. Mowbray y cols.?® insertaron 22 catéteres intercostales, comprobando con azul
de metileno y tras toracotomia la posicion correcta del catéter y la extensiéon del
bloqueo. Sélo en 3 pacientes se pudo introducir el catéter mds de 3 cm, coincidiendo
estos casos con los que presentaban situacién interpleural del catéter. Si el catéter
estaba en situacion intercostal, o en espacio subcutaneo o intramuscular, no podia ser
canalizado mas allda de la distancia mencionada. Esta observacién tiene una

explicacion logica: el EIP es, en condiciones fisiolégicas, un espacio virtual distensible
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de gran tamafio y sin obstaculos entre sus paredes, las pleuras.

No obstante, el catéter tampoco debe ser introducido en exceso porque podria
situarse de forma andémala, lejos de la pared posterior del térax. Si se introduce
profusamente para Comprobar su correcta colocacién, debe luego retirarse para que
su extremo distal esté en una situaciéon adecuada.

Posicion del paciente al administrar el anestésico.- La posicion del paciente en el
momento de administrar el anestésico es un factor importante que influye en la
difusién del AL y la extensidon del bloqueo. Parece ldgico pensar que ambas estan
relacionadas con la gravedad, y se ha observado este hecho tanto en animales® como
en seres_humanos.®?%%>%

Comparando la administracion de AIP en decubito supino y en sedestacion,?® se
observo que la difusion de la analgesia en direccion caudal era similar en ambas
posiciones, mientras que la extension craneal fue mas alta en los pacientes que
recibieron el anestésico en posicion supina. Asimismo, la posicidon del paciente fue
mas importante que la posicion de la punta del catéter (basal o apical) en la difusién
del AL. De forma similar, se comparé® la administracion de AIP en decubito supino
y en decubito lateral, observando la difusién del AL (mezclado con contraste) mediante
tomografia computarizada (TC), y valorando la analgesia conseguida. Se observé que
en decubito supino, el AL se depositaba en la parte posterior y medial de la caja
toracica. Si el AL se administraba en decubito lateral, mediante un catéter situado en
el hemitérax proclive (superior), el AL difundia hacia el mediastino y parte anterior del
térax. Estos hallazgos evidenciaban una clara y l6gica influencia de la gravedad en la
distribucién del AL. No se observaron diferencias en la difusién craneocaudal del
bloqueo, ni en la calidad de analgesia conseguida.

Otro dato que indica la importancia de la posicion en la extensién de la analgesia
es el bloqueo del ganglio estrellado. Esta estructura esta en contacto con la pleura en
el vértice toracico (ver apartado I-3.1). La posicién de Trendelenburg y los volimenes
elevados de AL facilitan la difusidn craneal del anestésico, favoreciendo asi el bloqueo

del simpatico cervical.®?*%
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Comprobacion de la efectividad de la técnica.- Para evaluar la efectividad de la
técnica analgésica suele utilizarse un alfiler, con el que se comprueba si la piel del
paciente estd analgesiada ("pin-prick test"). Es (til explorar otra zona de piel no
anestesiada, que sirve de control, para comparar la sensibilidad de ambas zonas y
observar si hay diferencias.

En el BIP, el drea de piel utilizada como control puede ser el hemicuerpo
contralateral al anestesiado. Si el paciente desconoce los limites de la AP, esta
técnica de evaluacion es perfectamente dtil, y la exploracién confirmara la efectividad

del bloqueo y delimitara su extension.

2.2 - Farmacos empleados

Los farmacos habituaimente utilizados son los AL. Raramente se han empleado
opioides, y su eficacia no parece evidente.***

El AL mas ampliamente utilizado es la bupivacaina al 0,5% con adrenalina
1/200.000. Esto es debido a varios motivos: fue el AL empleado en la descripcion
original de la técnica; la duracién de su efecto es superior a la de otros AL; es un
farmaco ampliamente utilizado en anestesia regional, por lo que muchos
anestesiologos tienen experiencia y confianza en su uso; y no se han demostrado
ventajas o0 mejor relacion riesgo/beneficio con la utilizacidén de otros anestésicos. La
asociacién de adrenalina permite reducir los niveles plasmaticos de la bupivacaina,
pero en cambio no consigue alargar la duracién de su efecto analgésico.*”*®
Es importante conocer cudl es la dosis minima eficaz. Comparando diversos
volumenes y concentraciones de bupivacaina, se observé que 20 mL al 0,5%, 20 mL
al 0,25% y 10 mL al 0,5% ofrecen similar calidad y duracién de analgesia en pacientes
colecistectomizados, que fue superior a la observada con 10 mL al 0,25%.""%* No
obstante, existe variabilidad interindividual en la duracién de la analgesia.

Respecto a la dosis méaxima aconsejable, pocas veces se han utilizado

concentraciones de bupivacaina superiores al 0,5%. Utilizando bupivacaina al 0,75%
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con o sin adrenalina, en volumenes de 20 o 30 mL, se obtienen niveles plasmaticos

4041

frecuentemente superiores a 2 ug/m valores excesivamente altos (ver apartado

2.5). Esta concentracién de bupivacaina es, por tanto, poco recomendable.

42,43
0

Algunos autores han utilizado lidocaina interpleural, como farmaco unico
mezclada con bupivacaina para acortar la latencia de la analgesia.** Se han observado
niveles plasméticos elevados y efectos tdxicos con 20 mL de lidocaina al 2%.%*** Su

uso no se ha extendido al no presentar ventajas claras respecto a la bupivacaina.

Volumen de la solucién.- El volumen de bupivacaina mas ampliamente utilizado es
- de 20 mL para un adulto de estatura y peso medios. Aunque probablemente seria mas
correcto dosificar el AL segun el peso del paciente, sélo se ha administrado asi en
animales y en algin estudio en seres humanos.”’ De forma similar a la anestesia
epidural, el volumen del AL determina la extensién metamérica del bloqueo, hecho
demostrado mediante registro de potenciales evocados en perros.'® La administracién
de volimenes superiores a 20 mL no proporciona mayor extension de bloqueo, porque
dicho volumen ya es suficiente para bloquear las metameras toracicas. Asimismo, la
administracion de bupivacaina a volimenes y concentraciones diferentes pero a dosis
iguales (20 mL al 0,5% versus 40 mL al 0,25%) proporciona extension de bloqueo y
calidad de analgesia similares.*

2.3.- Mecanismo de accién y efectos

En la descripcién original del BIP,> y observando la extension cutdnea de la
analgesia que proporciona, se planted la posibilidad de que el AL difundiese a través
de la pleura parietal, blogueando los nervios intercostales. Otra posible explicacién de
su efecto seria que el AL difundiese retrogradamente hacia el espacio paravertebral,
epidural o subaracnoideo.

Hay pocos estudios disefiados para estudiar el mecanismo de accion del BIP. En

perros, mediante registro de potenciales evocados, se ha demostrado que se produce
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un bloqueo de los nervios intercostales, sin apreciarse bloqueo a nivel epidural y/o
subaracnoideo.® La extrapolacién del modelo a los seres humanos viene limitada por
las diferencias interespecies. Asi, por ejemplo, el térax del perro tiene una seccién
mas ovalada que el humano. Ademas, en este animal la pleura esta en relacion con
los nervios intercostales, mientras que en el hombre ambas estructuras estan
separadas por una fina capa muscular. Sélo en el angulo posterior de la costilla, la
pleura y los nervios intercostales estan en contacto directo.

En los seres humanos,® la administracién de contraste interpleural y el estudio
mediante TC permitidé apreciar que el AL se deposita en la parte posterior de la caja
toracica, cerca de los nervios intercostales. No se observé afectacion central (epidural,
subaracnoidea o paravertebral). No obstante, podria especularse que la difusion del
contraste estaba dificultada por la pleura, ya que tampoco se observé que difundiese
hacia el espacio intercostal, donde parece actuar la AIP. Por tanto, probablemente
sean necesarios mds estudios para conocer a qué nivel se produce el blogueo
nervioso en la AlP.

En la practica clinica, considerando que no se ha observado que el BIP ocasione
~ analgesia contralateral, o fuera de los limites de las metameras tordcicas, podria
descartarse que el lugar de accién del AL fuese a nivel espinal, por paso a los
espacios epidural y subaracnoideo. En tales casos, el AL podria afectar las raices
nerviosas contralaterales o adyacentes a las metameras toracicas.

Cuando el AL ha llegado a su destino, debe actuar sobre las fibras nerviosas. La
funcién de los nervios periféricos es transportar informacion, y ésto se consigue
gracias a sefales eléctricas generadas y transportadas por neuronas. Las células
nerviosas poseen la propiedad de la excitabilidad. Es decir, responden a estimulos
presentando cambios fisico-quimicos transitorios que pueden alterar la diferencia de
potencial eléctrico que existe entre ambos lados de la membrana celular en reposo.
Estos cambios de potencial ocasionan el inicio o la transmisién de un impulso
nervioso. Otra propiedad es la conductividad. Gracias a ella el potencial de accion, que
es un cambio rapido del potencial de membrana celular, se propaga a lo largo de la
fibra nerviosa hasta su final. En la terminacién neuronal se libera un neurotransmisor,
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excitando otras neuronas 0 a las células destino, tal como las células del musculo
esquelético.

Los cambios eléctricos que permiten las transmision del impulso nervioso son
posibles gracias a la estructura de la membrana celular de las neuronas. Esta es
similar a otras células, ya que esté formada por una estructura en mosaico integrada
por oligosacaridos, proteinas globulares y fosfolipidos. La membrana axonal es
metabdlicamente activa, controlando el potencial eléctrico transmembrana mediante
la regulacién de la permeabilidad y el transporte activo de iones (Na*, K*, Ca™). Este
flujo idnico es variable, y ocasiona cambios en el potencial transmembrana. Si estos
cambios de potencial, motivados por algun estimilo, llegan a cierto valor umbral,
aumenta la permeabilidad del Na* de 500 a 5000 veces, lo que incrementa el valor del
cambio de potencial. Si una despolarizacién local en la membrana neuronal es de
magnitud suficiente para alcanzar el potencial umbral y disparar este potencial de
accién, los cambios de voltaje creados seran de intensidad suficiente para alcanzar
el potencial umbral de disparo en la membrana adyacente y asi permitir la
propagacion del impulso. Este es el fendmeno "todo o nada": Si la despolarizacion
local llega al valor umbral se propaga el impulso. Si no lo alcanza, no se propaga la
despolarizacion. ‘

Aunque el axén propaga el estimulo eléctrico segun la ley del todo/nada, la
informacién que transmite el sistema nervioso presenta mas variabilidad, transmitiendo
las sefiales (dolor, calor, etc.) con mayor o menor intensidad.

Los anestésicos locales pueden ser definidos como farmacos que bloguean la
generacion y propagacion de impulsos en tejidos excitables. Estos tejidos suelen ser
estructuras nerviosas, pero pueden ser también los musculos liso, cardiaco, o
esquelético.”® El mecanismo de accién comin con el que todos los AL bloquean el
impulso nervioso es la disminucion del flujo de sodio a través de la membrana celular
de la neurona, aunque también alteran el flujo de potasio y calcio.

Se han propuesto varias teorias para explicar el mecanismo de accién de los AL:*

1.- Inhibicién del flujo de sodio mediada por el calcio. Esta hipétesis se basa en
que la concentracion extracelular de Ca*™ puede incrementar o antagonizar el efecto
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de los AL. Sin embargo, las acciones directas del Ca*™ y de los AL parecen ser
independientes entre si.

2.- Cambios en la permeabilidad de la membrana debidos a expansién de
volumen de la misma. Se basa en la aplicacion de la ley de Meyer-Overton. Esta
teoria postula que las moléculas relativamente lipofilicas de un anestésico, al difundir
en el componente lipidico de la membrana neuronal, expanden la membrana hasta un
volumen critico e interfieren con la conductancia del Na*. Este efecto podria deberse
a una compresion de los canales 0 a cambios estructurales en las proteinas que .
configuran el canal. Sin embargo, esta teoria no podria explicar el mecanismo de
accién de los anestésicos con carga eléctrica.

3.-,Cambios en la carga superficial de la membrana del axén. La carga eléctrica
de los AL puede modificar los voltajes transmembrana y dificultar la transmision del
impulso nervioso. Esta teoria, a diferencia de la anterior, no explica el mecanismo de
accion de los AL sin carga.

4.- Interaccién del AL con un receptor especifico de la membrana neuronal, que
alteraria el flujo de iones a través de la membramna.

Todas las teorias presentan argumentos a favor y en contra. Es posible que los AL
puedan actuar mediante distintos mecanismos, lo que justificaria que sean efectivos
a pesar de las diferencias estructurales.

Bloqueo diferencial.- Los AL pueden actuar sobre la transmisién nerviosa
(simpatica, tacto, dolor, calor, accién motora, etc), siendo el blogqueo nervioso de
diferentes caracteristicas (latencia, intensidad, duracién del bloqueo, etc). Este
fenémeno se llama bloqueo diferencial, y es un hecho observado en la practica clinica
cuando se realizan bloqueos nerviosos. Se atribuye a varios factores como la
diferencia en el grosor de los troncos nerviosos, mielinizacién, distancia internodal de
las fibras, y situacién anatémica de las fibras en el nervio periférico (externas o
internas). Asimismo, los AL pueden actuar de forma gradual, produciendo bloqueo de
diferente intensidad. Esta potencia desigual depende del anestésico utilizado, su dosis
y el volumen de la solucién. Y se manifiesta con mayor o menor grado de analgesia

o de bloqueo motor.*®
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Se analizan a continuacion los efectos del BIP sobre las funciones del sistema

nervioso periférico que nos interesan.
2.3.1.- Bloqueo sensitivo

Es el objetivo que persigue el BIP en la clinica. El bloqueo sensitivo es unilateral
y se extiende cutaneamente por las metameras correspondientes a los nervios
raquideos toracicos. La analgesia afecta, por tanto, al hemitérax y hemiabdomen
superior (supraumbilical) ipsilaterales al lado en que se introduce el catéter (fig. 1).

Hay pocos trabajos que sefialen con claridad los limites de la AIP en sus extremos
craneal, gaudal, posterior y anterior. No obstante, como se ha mencionado, la
extensién concreta del bloqueo dependera de la posiciéon del paciente y del volumen
de anestésico administrado. La extensién cutdnea de la analgesia viene determinada
por los limites de la cavidad pleural: el vértice pleural y el extremo caudal de la
cavidad. De esta forma, mediante tomografia computarizada se ha observado la
difusién del anestésico desde T3 hasta L1 en dectbito supino.*

Por lo general, el tiempo méximo de latencia observado hasta que el bloqueo
alcanza su extensién completa es de aproximadamente veinte minutos.*® Este tiempo
depende de las caracteristicas del anestésico empleado (normaimente bupivacaina).

La eficacia de la analgesia proporcionada por el BIP varia segun los diferentes
autores, pero en general se acepta que es una buena técnica analgésica, aunque
insuficiente para proporcionar anestesia quirlrgica.” De esta forma, solamente se ha
utilizado como técnica anestésica tinica en procedimientos quirdrgicos poco cruentos.*’
El BIP bilateral*® amplia las posibilidades de esta técnica a cualquier dolor que afecte
a la linea media 0 a ambos lados. No obstante, aunque la yatrogenia sea baja, se
incrementa el riesgo al colocar dos catéteres y al aumentar las dosis de AL, por lo que
su indicacién debe contrastarse con otras técnicas de anestesia regional.
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Flgura 1. Demmatomas cutaneos correspondientes a la inervacion sensitiva de los nervios
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2.3.2.- Bloqueo simpatico

El blogueo simpatico causado por el BIP puede ser dtil en el tratamiento del dolor
cronico. Aunque es un efecto conocido, pocos trabajos han sido disefiados para
estudiar especificamente el bloqueo simpatico ocasionado por la AIP. Algunos
autores***® administran AIP en decubito lateral en el tratamiento del dolor pancredtico,
sin mencionar porqué lo hacen en dicha posicion. Puede deducirse que buscan un
mejor bloqueo de la cadena simpatica, situada en la parte medial del térax, junto a la
columna vertebral. Sin embargo, los cambios de temperatura cutdnea que sugieren
la presencia de bloqueo simpatico se han observado tras administrar AIP tanto en
dectibito lateral®’ como en supino.® En ambas posiciones, el AL difunde hacia la zona
medial del térax, donde estdn situadas las raices simpéticas dorsales.® En cualquier
caso, no hay estudios que'comparen la efectividad de la AIP administrada en ambas
posiciones en el tratamiento del dolor crénico.

Se ha observado el bloqueo del ganglio estrellado tras administrar AIP, bien como
un efecto no deseado ®*° o bien como un efecto terapéutico intencionado.®* La
posicion del paciente parece influir claramente en dicho efecto, como ya se ha
mencionado anteriormente (apartado 2.1)

Los efectos deletéreos que potencialmente podria causar el blogueo simpatico son:

1.- Efectos hemodindmicos: Hipotension secundaria a vasodilatacién, asi como
bradicardia al bloquearse las fibras cardioaceleradoras, ramas del simpatico toracico.>
No obstante, en los pocos estudios que han analizado prospectivamente los efectos
hemodinamicos del BIP, éstos no parecen ser importantes. En cerdos se ha
observado un aumento de la tension arterial y de la presién de la arteria pulmonar, sin
otros cambios hemodinamicos.* Estos efectos son atribuibles a la absorcién sistémica
de la adrenalina, que también ocasionaria la taquicardia e hipertensién observadas en
algunos estudios clinicos.***® Por el contrario, otros trabajos en seres humanos**®
muestran un ligero descenso de la tension arterial (TA) y la frecuencia cardiaca (FC),
de forma proporcional a la dosis total de AL administrada. Este efecto podria estar
relacionado con el efecto analgésico del BIP, y no con el bloqueo simpatico.
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No se han observado problemas hemodinamicos secundarios al BIP, por lo que no
se precisa la administraciéon de sobrecarga de liquidos previa a la realizacion de la
técnica. Tampoco se ha descrito la necesidad de utilizar vasoconstrictores, a diferencia
de lo que sucede con los bloqueos centrales. Probablemente estos hechos se deben
a que el bloqueo es sdlo unilateral, siendo el territorio vasodilatado limitado y por
encima del simpatico lumbar, que es la estructura principalmente implicada en la
hipotension que se produce durante los bloqueos centrales.?*

Estos hechos favorecerian la eleccién del BIP frente a otras técnicas de anestesia
regional en pacientes con inestabilidad hemodinamica.

2.- Broncoespasmo: Es una posibilidad tedrica, motivada por el bloqueo
simpatico. Este sistema podria estar afectado en varias localizaciones: cadena
ganglionar, fibras postganglionares o hilio pulmonar. El sistema simpatico tiene
actividad broncodilatadora,®® por lo que el bloqueo anestésico del mismo podria
favorecer la instauracion de broncoespasmo. Esta complicacién ha sido observada en
un solo caso.”” De cualquier modo, no se han realizado estudios que permitan

descartar esta posibilidad teérica.
2.3.3.- Bloqueo motor

Este efecto no esta claramente estudiado. Se ha sugerido la importancia de
investigarlo por sus posibles efectos deletéreos sobre los MR.*'® Los trabajos
efectuados hasta el momento en este terreno presentan limitaciones, como se expone
en la discusion.

Si la AIP causa bloqueo de los nervios intercostales, que son las ramas de los
nervios raquideos toracicos, los musculos que podrian verse afectados por este
bloqueo serian los intercostales internos y externos (MICI,MICE), y los musculos de
la pared abdominal (Mab), asi como otros musculos, como el tridngulo del esterndn
y el serrato menor. En el apartado I-4 se expone su importancia en la respiracion.

El diafragma podria verse potencialmente afectado por el AL de dos formas: por
impregnacion local del musculo o por bloqueo del nervio frénico.
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En el primer caso seria por contacto directo con el AL. Tras inyectar el anestésico,

parte de éste se depositard caudalmente, en el lugar en que la pared costal esta en
contacto con el diafragma a través de las hojas pleurales:'**° Es la llamada "zona de
aposicion”, que puede corresponder a un 30-40% de la superficie costal humana en
sedestacion®”*®, Esta zona es proporcionalmente mayor en la parte posterior de la
parrilla costal que en la parte lateral.® En decubito supino aumentaria esta superficie
de contacto entre parrilla costal y diafragma, ya que este musculo esta desplazado
unos 4 cm en direccién cefalica debido a la presién de la masa abdominal.**®’
En esta zona de aposicion, el AL podria actuar sobre el mismo miusculo o sobre las
ramas terminales de los nervios frénicos, que discurren por la superficie del
diafragma.’ Los AL pueden tener efecto directo sobre el misculo estriado y la unién
neuromuscular, provocando hipotonia muscular. Este efecto seria causado por
disminucion de la liberacion de acetilcolina en la sinapsis y por alteraciones de la
membrana muscular, tales como la apertura y cierre rapidos de los canales iénicos
("parpadeo" o "flickering") y desensibilizacién de los receptores de la acetilcolina.>>
En segundo lugar, el diafragma también podria verse afectado si se bloquease el
nervio frénico. Este hecho es improbable si se administra AIP en decubito supino, ya
que dicho nervio transcurre por el mediastino anterior, y en decubito supino el AL se
distribuye principalmente por la parte posterior de la caja toracica.*® No obstante, si
la AIP se administra en decubito lateral, el AL difunde hacia el mediastino anterior. En
este caso, el anestésico podria actuar sobre el nervio frénico, que esta en contacto
con la pleura mediastinica.” Este hecho podria estar favorecido por la facilidad con
que la bupivacaina interpleural difunde hacia las estructuras vecinas al lugar donde
se deposita.®®

El diafragma también esta inervado por nervios raquideos, que podrian verse

afectados por el BIP. Sin embargo, estos nervios no proporcionan inervacién motora.®
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2.4.- Indicaciones y contraindicaciones

A/ INDICACIONES

Las indicaciones de la AIP son (tabla 1):*°

a/ Dolor agudo.- Es utilizada para el tratamiento del dolor postoperatorio de cirugia
de hemiabdomen superior y hemipared toracica. Su utilidad en la analgesia
postoperatoria de cirugia toracica, en cambio, es motivo de controversia. Sus
detractores argumentan que los drenajes toracicos, la inflamacion pleural, las
alteraciones postquirurgicas del térax, la presencia de derrame, etc. dificultarian la
difusién del AL y como consecuencia su accién.®®

Es atil también en otros tipos de dolor agudo, como el secundario a las fracturas
costales. Se ha utilizado igualmente en el periodo intraoperatorio, combinada con
anestésicos administrados por via sistémica, siendo util para atenuar el dolor del
estimulo quirdrgico y disminuir las necesidades de opidceos intraoperatorios.®

b/ Dolor crénico.- Es utilizada en la neuralgia postherpética, neoplasias de pulmaén,

pancreatitis crénica, etc.

Tabla 1.

Indicaciones de la analgesia interpleural

Analgesia postoperatoria:

Colecistectomias

Cirugia toracica

Cirugia renal

Cirugia mamaria

Cirugia cardiaca

Fracturas costales multiples
Dolor oncoldgico: pulmdn, pancreas
Neuralgias herpética y post-herpética
Pancreatitis crénica
Distrofia simpatica refleja
Isquemia de miembros superiores

Extrafdo de Murphy DF. interpleural anaigesia. Br J Anaesth 71:426-434, 1993.%
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Las ventajas que el BIP presenta sobre otras técnicas de anestesia regional son:
1.- Posibilidad de realizar la técnica en decubito supino.
2.- Menor blogueo simpatico.
3.- No ocasiona bloqueo motor de las extrevmidades inferiores.
4.- No ocasiona retencion urinaria, al no afectar los nervios autonémicos caudales.
5.- No presenta riesgo de lesion medular por puncién.
6.- No presenta riesgo de cefalea por puncion de la duramadre.
7.- Representa una alternativa a algunas contraindicaciones o dificultades técnicas
que impiden la realizaciéon de un bloqueo central, tales como:
- Lesion o anomalia neuroldgica previa
- Cirugia previa del raquis (hemilaminectomia, etc)
- Cifoescoliosis
- Obesidad
- Infecciones cutaneas
- Inestabilidad hemodinamica
Las desventajas en relacion a otras técnicas de anestesia regional, especialmente
los bloqueos centrales son:
- las eventuales complicaciones relacionadas con la técnica

- menor potencia analgésica que los bloqueos centrales.

B/ CONTRAINDICACIONES

1/ A la anestesia regional:
- Negacién del paciente.
- Patologia psiquiatrica que dificulte o impida la colaboracion del paciente
- Transtornos de la coagulacion
- Infeccién en el lugar de puncién

2/ A los anestésicos locales:
- Alergia a los anestésicos locales.
- Presencia de otro bloqueo en el mismo paciente, de forma que la dosis total

de AL administrada pueda ocasionar toxicidad sistémica.
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3/ Al bloqueo interpleural:

- Ventilaciéon mecanica. Todas las técnicas de BIP conocidas utilizan la presiéon
negativa pleural para localizar el espacio interpleural. La ventilacién mecanica
conlleva la instauracion de presién positiva pleural, que dificultara la técnica y
favorecerd la yatrogenia.? ‘

- Presencia de patologia pleural: las enfermedades y/o cicatrices pleurales
entorpecen la realizacion de la técnica y su efectividad al estar alterada la
anatomia;*® el derrame pleural dificulta la difusion del AL y diluye su
concentracion;®® y la pleuritis inflamatoria, al aumentar la vascularizacién pleural,
favoreceria la absorcién sistémica de los AL, incrementando el riesgo de toxicidad.®®

2.5.- Complicaciones y efectos secundarios

a/ Neumotdrax.

Es una complicacién potencial y probablemente la mas importante. La incidencia
registrada es baja,” siempre que se respeten varios conceptos y normas:?*°%7

- Evitar la realizacion del bloqueo bajo ventilacion mecanica, como se ha citado
anteriormente.

- Al introducir la aguja no debe buscarse pérdida de resistencia como en el
bloqueo epidural, sino que debe objetivarse la presiéon negativa pleural.

- Evitar la técnica en pacientes con adherencias pleurales o alteraciones

anatémicas que dificulten la percepcién de la presidon negativa.

b/ Toxicidad sistémica por anestésicos locales.

La toxicidad sistémica que pueden ocasionar los AL depende de la concentracion
plasmatica maxima (Cmax) alcanzada tras su absorcion sistémica.

El umbral de toxicidad para la bupivacaina ha sido establecido para Cmax entre 2
y 4 ng/mL.”" Sin embargo, se han observado Cmax por encima de estos valores sin
evidencia de signos clinicos de toxicidad.”' Para explicar este hecho, se ha sugerido
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que la toxicidad por AL dependeria no sé6lo de la Cmax, sino también del tiempo que
tarda en alcanzar dicha concentracién (tCmax).” Los factores que condicionan los
niveles plasmaticos de AL son:

- Dosis total de AL administrada: a mayor cantidad de AL, mayores niveles
plasmaticos, de forma que parece existir una relacién lineal directa entre la dosis de
AIP administrada y la Cmax obtenida.*® Para el volumen y concentracién de AIP mas
utilizado habitualmente (20 mL de bupivacaina 0,5% con adrenalina 1/200.000) se han
registrado Cmax entre 0,8 y 2 ug/mL, que aparecieron alrededor de 20 minutos
después de su administracién.'"®7%

Dosis mayores de bupivacaina ocasionan concentraciones de AL elevadas y

evidencias clinicas de toxicidad.®®”® De esta forma, inyectando 20 mL de bupivacaina
al 0,75% se han registrado Cmax superiores a 3ug/mL.
A tenor de lo expuesto, y de acuerdo con lo recomendado en la literatura,?® no
deberian administrarse dosis de bupivacaina superiores a 20 mL al 0,5% (100 mg),
y siempre con adrenalina. Dosis superiores pueden ser peligrosas, debido a la
toxicidad sistémica que pueden ocasionar, y no se ha demostrado claramente que
proporcionen mejores resultados.

- Volumen de la solucién. Se ha comparado la absorcion sistémica de dos
preparaciones de lidocaina con adrenalina (0,5% y 2%), administrando la misma dosis
(2 mg/kg), y por tanto diferentes volimenes.” La preparacién con alta concentracién
y bajo volumen tenia mayor potencial toxico (mayor Cmax y menor tCmax) que la
preparacién con baja concentracién y alto volumen. Por tanto, a igualdad de dosis
(mg), la concentracién influye méas que el volumen en la absorcién sistémica.

- Lugar de administracién. Comparando los picos plasmaticos de diferentes técnicas
de anestesia regional (excluyendo el BIP), el bloqueo intercostal es el que presenta
mayor absorcién sistémica, seguido en orden decreciente por los bloqueos caudal,
epidural, braquial y citico. Esta clasificacion se hizo antes de la instauracién del BIP.”
Comparando los niveles plasmaticos obtenidos tras administrar dosis iguales de
bupivacaina mediante bloqueo interpleural (BIP) o intercostal (BIC), se observa mayor
Cmax tras BIP (2,07 ug/mL) que tras BIC (1,36 ug/mL).”* Otros autores, por el
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contrario, afirman que la AIP con bupivacaina + adrenalina ocasiona Cmax menores
que el BIC, y que el tCmax seria similar al obtenido tras administracién epidural. Sin
embargo, sostienen su afirmacién confrontando los resultados de diferentes trabajos
y no mediante un Gnico estudio comparativo entre las diferentes técnicas.®®"°

- Asociacion de adrenalina. La adrenalina disminuye la Cmax y prolonga el tCmax
de la bupivacaina al 0,5%,%***"" aunque algunos estudios en monos™ y en humanos®
no confirmaron estos hechos. En el primer caso las dosis empleadas fueron muy bajas
(1mg/Kg). En el segundo, las muestras de sangre fueron obtenidas a los 15y 30
minutos, y la Cmax de otros estudios ha sido observada entre ambos tiempos.

- Patologia pleural inflamatoria. Se han observado convulsiones tras administrar 30
mL de bupivacaina al 0,5%.%® Los autores aspiraron liquido hematico del espacio
interpleural y atribuyeron dicha toxicidad a la presencia de inflamacién pleural
secundaria a un proceso neumonico reciente, que habria facilitado la absorcion
sistémica de bupivacaina. En dicho caso, se alcanzé una Cmax de 4,9 ug/mL a los
5 minutos. Ademas, el paciente presento taquicardia previa, lo que sugiere la utilidad
de administrar una dosis de prueba para descartar la absorcién sistémica, de forma
similar a la realizada en la anestesia epidural: si al administrar un pequefio volumen
(8 mL) de bupivacaina con adrenalina el paciente presenta taquicardia, cabe

sospechar que ha habido una absorcién sistémica importante.

¢/ Infeccién secundaria al catéter.

Se trata de una complicacién posible, al tratarse de una técnica invasiva. La
incidencia estimada de infecciones, evaluada en una revisién bibliogréfica,? seria del
0,04%, aunque podria ser algo menor. Posiblemente, el efecto antimicrobiano de la
bupivacaina’ podria contribuir a este bajo porcentaje de complicaciones infecciosas.

d/ Bloqueo simpatico.
e/ Blogqueo motor.
Han sido considerados en los apartados 2.3.2 y 2.3.3.
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3.- ESPACIO PLEURAL.

3.1.- Anatomia

Las pleuras son membranas serosas destinadas a facilitar el deslizamiento de los
pulmones sobre las paredes de la caja toracica. Tienen una estructura sacular, sin
abertura exterior. Hay dos pleuras independientes, una para cada pulmén. Cada una
de ellas comprende dos hojas: una hoja visceral, que cubre el parénquima pulmonar,
y una hoja parietal, que tapiza el interior de la caja toracica. Entre ambas hojas se
halla la cavidad pleural, que en condiciones normales es una cavidad virtual.

Analizaremos los aspectos de las hojas y cavidad pleurales que puedan ser de
interés para el tema que nos ocupa.'®*®

La pleura visceral simplemente cubre al pulmoén en toda su extension, y se une a
la pleura parietal a nivel del hilio pulmonar.

La pleura parietal tiene una estructura mas compleja, que puede dividirse en varias
zonas anatémicas:

- la pleura cervical, cefalicamente, forma un fondo de saco por encima del vértice
del pulmén, que sobresale normalmente 2 o 3 cm por encima de la parte anterior de
la primera costilla. En la vertiente posterior de la clpula, la pleura se encuentra en
contacto con el octavo nervio cervical, el primer nervio dorsal y el ganglio estrellado;

- la pleura diafragmatica, caudalmente, cubre toda la porcién de dicho muisculo que
estd en relaciéon con la base del pulmén. Es muy delgada y se adhiere intimamente
al musculo subyacente.

- la pleura costal, lateralmente, reviste la cara interna de las doce costillas desde
la columna vertebral hasta el esternén.

En su parte posterior, a nivel de la extremidad vertebral de las costillas, tapiza los
espacios intercostales, las articulaciones costovertebrales y la cadena del gran
simpatico; en su parte inferior, desciende hasta las inserciones costales del diafragma
y desde alli pasa a la cara superior de este musculo, uniéndose con la pleura
diafragmatica. En esta zona forma el seno costofrénico o costodiafragmatico: un canal
angulado, semicircular y oblicuamente dirigido hacia abajo y atras, que se extiende de
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la base del apéndice xifoides. hasté la duodécima costilla. Los senos costofrénicos
presentan ciertas diferencias entre izquierda y derecha, pero tienen una estructura
similar en forma de triangulo invertido. Sus vértices son: por delante, el borde del
esternén; por afuera y abajo, la undécima costilla a nivel de la linea axilar media; y por
detras, la columna vertebral algo por debajo del extremo inferior de la duodécima

costilla. (fig. 2)

Figura 2. Limites del seno costodiafragmético derecho. Se aprecia su relacién con el
diafragma, las costillas y la columna vertebral.
(Testut L, Latarjet A: Anatomfa Humana. Barcelona, Salvat S.A., 1979.%°)
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- la pleura mediastinica, medialmente, se relaciona con los érganos que ocupan el
mediastino. Esta hoja se comporta de forma diferente dependiendo de su relacién con
el pediculo o hilio pulmonar.

= cranealmente respecto al pediculo, la hoja serosa se extiende directamente
sin interrupcion desde la columna vertebral hasta el esternén.

= caudalmente respecto al pediculo, la pleura mediastinica se divide en dos
porciones, una posterior y una anterior. Estas dos porciones, una vez puestas en
contacto en el centro del térax, se desvian lateralmente, se adhieren, y alcanzan la
cara interna del pulmén, donde se separan para formar la pleura visceral. Por tanto,
desde el pediculo hasta el diafragma se forma un tabique, denominado ligamento

triangular del pulmén. (fig. 3)

Figura 3. Relacién de las pleuras mediastinicas con el hilio pulmonar derecho.

A, corte frontal que pasa por delante del hilio; B, corte frontal que pasa por el hilio y por
el ligamento triangular; C,D,E, tres cortes horizontales que pasan por las lineas sefialadas
en el corte B; 1, pleura costal; 2, pleura diafragmatica; 3, pleura mediastinica; 4, pleura
visceral; 5, pleura del pedfculo; 6,7, ligamento triangular del pulmén.

(Testut L, Latarjet A. Anatomfa Humana. Barcelona, Salvat S.A., 1979."%)
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El ligamento triangular del pulmdn puede unirse al diafragma solamente en la linea
media, quedando la parte externa totalmente libre. En otras ocasiones, el ligamento
triangular se adhiere al diafragma en toda su extensién, formando una barrera que
divide al mediastino en dos partes, anterior y posterior.

Ambas pleuras mediastinicas, derecha e izquierda, se hallan en contacto intimo con

los respectivos nervios frénicos en su cara anterior.

La estructura microscépica de la pleura consiste en una membrana serosa
compuesta de células mesoteliales aplanadas, capas de colageno y fibras eldsticas
con adipocitos intercalados, provista de vasos sanguineos vy linfaticos.

Respecto a la inervacion, la pleura parietal recibe ramas sensitivas de los nervios
frénico (pleuras mediastinica y diafragmatica central) e intercostales (pleura costal y
diafragmatica periférica). La pleura visceral, en cambio, parece estar inervada
solamente por ramos autondmicos. Estos se hallan compartidos con los pulmones, y

acompafan a los vasos bronquiales.*
3.2.- Fisiologia

En la cavidad pleural existe en condiciones normales una presion negativa. Esta
presién es creada por las fuerzas elasticas de la caja toracica y de los pulmones, que
acttan de forma opuesta la una sobre la otra. La pared toracica tiende a expandirse
hacia afuera, y el parénquima pulmonar tiende a retraerse y colapsarse. Estas dos
fuerzas opuestas actiian sobre el espacio pleural, que es la zona de unién entre
ambas estructuras, dando lugar a la presion pleural negativa.

Al ser la caja toracica mas rigida que el pulmén, obliga a éste a estar distendido.
Si entra aire en la cavidad pleural se pierde la presion negativa que mantiene el
equilibrio: el pulmén se colapsara, y la caja toracica se ensanchara.

El valor de la presion intrapleural depende de varios factores:*®
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- La gravedad. El peso del pulmén es una fuerza afiadida que influye sobre el valor
de la presion intrapleural, determinando que la misma varie segun-la zona anatémica:
es menos negativa en la base que en el vértice del pulmén (fig. 4).

Esto es valido para el individuo en situacion erecta. Las presiones pleurales cambian
si el individuo esta en decubito supino o lateral: la zona proclive tendrd la presién mas
negativa, y la zona declive la presién menos negativa. |

~-10cm H7O

PRESION
INTRAPLEURAL

-2,5cm HoO

—100%

—50%

VOLUMEN

{ 1 1 i 0
+10 0 -10 -20 -30

PRESION INTRAPLEURAL (cm H-O)

Figura 4. Relacién entre las presiones pleurales, la gravedad y el volumen puimonar
(West JB. Respiratory physiology - the essentials. Panamericana, Buenos Aires, 1981.'%)
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- La fase del ciclo respiratorio. El punto de equilibrio entre las fuerzas elésticas de
pared tordcica y pulmén es aquel en que el volumen pulmonar corresponde a la
capacidad residual funcional (CRF), al final de la espiracién. En este punto, los MR
estan en reposo, y la presion intrapleural en el centro del térax es de unos -5 cmH,0.
Al iniciarse la inspiraciéon se pierde el equilibrio: la expansién de la caja tordcica
encuentra la oposicién creciente de la elasticidad pulmonar, y es necesario el esfuerzo
muscular para vencerla. Este incremento en las fuerzas opuestas se traduce en una
presién intrapleural mds negativa. Al final de la inspiracion las fuerzas de retraccion
elastica del térax tienen su maximo valor, y la presién negativa interpleural alcanza su
valor més negativo. Durante la espiracién pasiva los musculos inspiratorios se relajan,
la elasticidad pulmonar tracciona de la caja toracica y la presién intrapleural se hace
progresivamente menos negativa, hasta llegar al equilibrio de fuerzas al final de la
espiracién pasiva, nuevamente en CRF (fig 5).

(;NSPIRACION ! espiracion
VOLUMEN |
L)

|
- !
!
!
|

-
A PRESION

INTRAPLEURAL
{cm H20)
|

T TPRESION
ALVEOLAR!
{cm HsO) |

Figura 5. Relacién entre la presion pleural y la fase del ciclo respiratotio.
(West JB. Respiratory physiology - the essentials. Panamericana, Buenos Aires, 1981."%)
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Si se efectia una espiraciéon completa, hasta alcanzar el volumen residual, las
presiones intrapleurales llegan a ser aun menos negativas. En este caso se siguen
manteniendo las diferencias secundarias a la gravedad, pero en el vértice se registran
presiones poco negativas, mientras que la base no experimenta expansién sino
compresidn, y alli la presién intrapleural llega a hacerse positiva. En esta maniobra
intervienen activamente grupos musculares espiratorios.

Todos estos factores que determinan el valor de la presién interpleural son
importantes al efectuar la técnica del bloqueo interpleural, para la gque es necesaria
la busqueda de dicha presion negativa, y para valorar el registro de presiones
respiratorias (apartado 1-5.2.5).
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4.- MUSCULOS RESPIRATORIOS (MR)

La respiracion es un proceso activo que tiene como objetivo el intercambio gaseoso.

Para ello se necesita una bomba que introduzca el oxigeno en el térax y que expulse
el anhidrido carbdnico hacia el exterior. Esta bomba funciona gracias a los MR.
La inspiracidn es un proceso activo que requiere énergfa para la contraccién muscular.
La espiracién normal es pasiva y se efectla gracias a las fuerzas eldsticas tordcicas
que acttan al final de la inspiracién, aunque puede ser activa si el organismo precisa
de una espiracién rapida y/o forzada.

Los MR son los Unicos muisculos esqueléticos imprescindibles para vivir.®® Deben
funcionar continuamente, y deben hacerlo de forma tanto voluntaria como involuntaria.
Se dividen en inspiratorios y espiratorios (tabla 2). Esta clasificacién es quizés
académica, ya que como se verd en este apartado muchos de ellos intervienen en
ambos procesos.

Tabla 2.

Clasificaciéon de los musculos respiratorios (MR)

INSPIRATORIOS
Diafragma
Intercostales externos (MICE)
Musculos accesorios

ESPIRATORIOS
Intercostales internos (MICI)
Musculos abdominaies (Mab)

Musculos accesorios

Analizaremos seguidamente por separado los principales musculos respiratorios.
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4.1.- Diafragma

Es el pfincipal musculo inspiratorio en situacién de reposo.

. Estructura.- El diafragma es un musculo con una estructura circular, tnica en el
organismo. Sus fibras musculares se originan en un tendén central y de éste parten
radialmente, para insertarse en estructuras 6seas sélidas. Sus inserciones determinan
los dos componentes del musculo: la porcidn crural o vertebral, que se inserta en la
parte anterolateral de las tres primeras vértebras lumbares, y la parte costal, que se
inserta en la apdéfisis xifoides del esternén y en los bordes superiores de las seis
Uitimas costillas.’® Desde estas inserciones, las fibras costales se disponen en
direccién cefdlica, siguiendo la cara interna de la parrilla costal, desde donde se
reflejan en &ngulo recto hacia el tenddn central.

Asimismo, el musculo tiene dos partes, derecha e izquierda, que forman dos
cupulas y juntas adquieren la forma de una silla de montar, de forma que la parte
central del diafragma seria la parte mds baja de la silla® (fig. 6)

Figura 6. Esquema de la silueta diafragmatica observada en CRF, donde se aprecia su
estructura en silla de montar. (Gauthier AP et al. J Appl Physiol 76:495-506, 1994.%")
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Vascularizacién.- Recibe sus arterias de ramas con tres origenes:" mamaria
interna; arterias mediastinicas posteriores, ramas de la aorta tordcica; y arterias
diafragmaticas inferiores, que nacen de la aorta por encima del tronco celiaco o
formando parte del mismo.

Inervacién.- Esta inervado por el nervio frénico, rama del plexo cervical profundo.
Desde este origen, avanza en direccidon caudal entre los musculos escalenos,
situandose en la cara ventral del escaleno anterior. Pasa por detrds de la primera
costilla, situandose entre la arteria y la vena subclavias. Ya dentro del térax, discurre
por el mediastino anterior aplicado contra la pleura y se relaciona con los grandes
vasos y la cara lateral del pericardio, alcanzando la superficie del diafragma. Alli se
divide en tres ramas: anterior, anterolateral y posterior, que es la mayor. '

El nervio frénico, ademds de su funcién motora, posee un porcentaje variable de
fibras aferentes sensitivas. Su funcién no estd claramente establecida, al haber
resultados contradictorios en diferentes experimentos con animales. Parece evidente
que si estas fibras aferentes son activadas por estimulos quimicos o mecéanicos
pueden alterar de forma refleja las descargas neurales hacia el diafragma.’®2%
También se han relacionado con la captacién de estimulos, tales como la elongacién,
que podrian intervenir en el remodelaje continuo del masculo, induciendo cambios
estructurales y bioquimicos para adaptarlo a las necesidades concretas del individuo.®

El diafragma esta también inervado por nervios intercostales, que no poseen accion
motora, como se afirmaba antiguamente.®* Probablemente proporcionan inervacion
sensitiva, y participan en un control reflejo de la activacion diafragmatica independiente
de los nervios frénicos.®

Accidn.- Para comprender el funcionamiento del diafragma, puede considerarse
a este musculo como un cilindro coronado por una ctpula. Esta ctpula es el tenddn
central. Las paredes laterales del cilindro corresponden a la porcién muscular en
contacto con la cara interna-de la parrilla costal, y recibe el nombre de "zona de
aposjcién".*® La altura de la zona de aposicién disminuye, durante la inspiracion
espontanea, hasta unos 7.5 cm en individuos sanos en decubito. De esta forma, el
diafragma se comporta como un pistén que se desplaza axialmente debido al
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acortamiento de las fibras musculares verticales, al tiempo que aumenta su didmetro.®’
(fig. 7).
Bs
J CRANIAL
60
26 <
E 0 /T\___/ .
E LEFT 1 RIGHT
o ~26 1
9
§ -60 -
a -75 4
=100 4
-126 j
~-150 -] l J, ’ CAUDAL l l
—1‘50 -120 | —50 (I) 510 11007 ;6?
Distance (mm)
C s
} CRANIAL
50 1
25 .,;
~ ] 'J Tt
£ ! I
E 2 -{
" i
© -50 -,'
. a
2 -75 ]
Q I
~100 }
-125 -{
: l l CAUDAL
~150 4 POSTERIOR ANTERIOR
~160 ~100 -50 o
Distance (mm)

Figura 7. Corte coronal medio de ambos diafragmas, y corte sagital medio del diafragma

derecho. Se aprecia la forma de

dicho musculo a diferentes volimenes pulmonares

(Gauthier AP et al. J Appl Physiol 76:495-506, 1994.%)
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La estructura anatémica en silla de montar permite que los hemidiafragmas derecho
e izquierdo puedan considerarse independientes. Este hecho adquiere especial
importancia en caso de que exista pardlisis de uno de ellos. Si el misculo fuese tnico,
de forma eliptica o circular, la contraccién de la mitad sana traccionaria del tendén
central y mediastino, desplazénd'olos, y alargando las fibras del hemidiafragma
parético. El resultado seria una pérdida de la efectividad de la contraccién
diafragmatica. La estructura en silla de montar y las inserciones vertebrales tienden
a minimizar este tipo de movimiento, ya que actian como un punto de anclaje del
hemidiafragma sano, permitiéndole actuar independientemente del parético.®

El descenso de la cupula diafragmatica durante la inspiracién aumenta el volumen
intratordcico y desplaza caudalmente al contenido abdominal. De esta forma, la
contraccién del musculo negativiza atn mas la presion pleural, y aumenta la presion
positiva intraabdominal. Esto ultimo tiende a ocasionar un movimiento hacia afuera de
la pared abdominal anterior. Por otra parte, las fibras costales del diafragma, utilizando
el contenido abdominal como punto de apoyo o fulcro, elevan la parrilla costal inferior,
expandiendo la caja toracica hacia afuera.®®® (fig. 8)

Figura 8. Al contraerse, el diafragma desplaza al contenido abdominal hacia abajo y a la
parilla costal hacia afuera.
+ (West JB. Respiratory physiology - the essentials. Panamericana, Buenos Aires, 1981.'%)
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El contenido abdominal se opone al desplazamiento en direccién caudal del
diafragma. Si esta resistencia es pequefia, 10 que sucede cuando la distensibilidad
abdominal es alta, la zona de aposicién disminuye su altura durante la contraccion del
musculo, y la clpula diafragmatica desciende con facilidad. Esto ocasiona un pequefio
incremento de la presién abdominal. Si por el contrario la distensibilidad abdominal
estd disminuida, se dificulta el acortamiento de la zona de aposicién y el descenso de
la cupula, y hay un mayor incremento de la presién abdominal.

El diafragma puede tener también actividad espiratoria. Esta se ha observado en
individuos sanos durante la maniobra expulsiva utilizada para la determinacion de la
capacidad vital forzada (CVF),”*' y durante las fases compresiva y expulsiva de la
tos.% También se ha observado durante la tos en pacientes tetra y parapléjicos.® Esta
actividad parece desencadenarse como un reflejo secundario a la contraccién de los
musculos abdominales, origindndose en al menos tres niveles con sus respectivos
receptores. Primero, la elongacién del diafragma durante la contraccién abdominal
originaria una respuesta refleja del musculo. Segundo, la compresién de las bases
pulmonares estimularia receptores parenquimatosos vagales sensibles a la deflacién
pulmonar. Por (ltimo, la contraccién de los musculos abdominales activaria
mecanorreceptores vagales del estémago, intestino delgado o esplacnicos. La
contraccidon expulsiva del diafragma observada en tetrapléjicos, sin embargo,
demuestra que este mecanismo relacionado con los musculos abdominales no seria
el Unico causante, ya que estos pacientes tienen paralizado este grupo muscular. Al
parecer también podrian estar implicados reflejos y mecanismos originados en la
laringe y vias aéreas superiores.’**® No obstante, en individuos con parélisis
diafragmatica unilateral®”” se han observado valores de presién espiratoria estatica
maxima (PEmax) dentro de la normalidad, sugiriendo que la pérdida de fuerza de un
hemidiafragma no afecta la fuerza espiratoria global.

La funcién espiratoria del diafragma también estélinﬂuenciada por su accién
inspiratoria: al realizarse una inspiracién profunda, se produce una elongacién de los
musculos espiratorios, que de esta forma pueden efectuar su funcién de forma éptima.
Por este motivo, las presiones espiratorias maximas suelen medirse desde la




l.f Introduccién 7 36

capacidad pulmonar total (CPT), después de una inspiracién maxima.*®
4.2.- Musculos intercostales

Estructura.- Los musculos intercostales (MIC) forman dos planos delgados de'fibras
situados en cada uno de los espacios intercostales. Se denominan externos o internos
segun su situacién anatémica. Los intercostales externos (MICE) se extienden
dorsalmente desde las articulaciones costotransversas, y ventralmente hasta las
articulaciones condrocostales. Por su parte, los intercostales internos (MICI) se
extienden desde los angulos de las costillas dorsalmente hasta la unidn esternocostal
ventralmente. De esta forma, el espacio intercostal presenta dos capas musculares en
su parte lateral y una sola capa en sus partes anterior y posterior. También son
diferentes en la disposicién de sus fibras. Los MICE tienen sus fibras orientadas
oblicuamente hacia abajo y hacia adelante, mientras que los MICI las tienen dirigidas
hacia abajo y hacia atras.

Los musculos intercostales forman parte del espacio intercostal (EIC). Los limites
de este espacio son: cranealmente, el borde inferior de la costilla superior, y el
paquete vasculonervioso que corre por el canal subcostal, caudalmente, el borde
superior de la costilla inferior; medialmente, la fascia endotoracica tapizada por la
pleura; y externamente, el tejido celular subcutaneo, la piel y los muasculos de la pared
del térax (serratos, dorsal ancho, etc). Conocer estas relaciones de los musculos
intercostales (fig. 9) es importante para realizar correctamente el blogueo interpleural.

Vascularizacion.- Se realiza a través de finas arteriolas que nacen de la arteria
intercostal o de sus ramas.

Inervacion.- Los MIC estan inervados por ramas del nervio intercostal que discurre
por el EIC correspondiente. Clasicamente se ha descrito que el nervio intercostal
discurre bajo el canal subcostal, por debajo de la arteria y vena intercostales. Sin
embargo, estudios recientes en caddveres®'® muestran que dichos nervios discurren
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como tres o cuatro fasciculos separados, sin una vaina comun, y sin una relacién fija

con los vasos intercostales. Y sélo en un 17% de los casos 10s nervios intercostales

ocupaban la cldsica situacion subcostal.

1, ganglio simpaético tordcico; 2, ramo comunicante gris;
3, ramo comunicante blanco; 4, nervio intercostal; 5, ner-
vio sinuvertebral; 6, rama posterior del nervio intercostal;
7, 4ngulo costal; 8, musculo intercostal interno; 9, rama
posteriordel ramo perforante lateral; 10, linea axilar media;
11; ramo perforante lateral; 12, rama anterior del ramo per-
forante lateral; 13, musculo intercostal medio; 14, muscu-
lo intercostal externo; 15, ramos que inervan la pleura
parietal; 16, ramo perforante anterior.

Figura 9. Musculos intercostales y estructuras relacionadas
(Gauthier-Lafaye P. Précis d’Anesthésie Locorégionale. Masson, Paris 1986.

55)
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Accién.- Las funciones fisiolégicas de los musculos intercostales son tema de
controversia. Cléasicamente se ha establecido que los MICI son mdsculos
exclusivamente espiratorios, y los MICE inspiratorios. Estos efectos vendrian
determinados por la inclinacién de sus fibras y su relacién con la articulacién
costovertebral, que es el centro de rotacién de la costilla. Asi, los MICE tienen su
extremo craneal mas préoximo a la articulacién costovertebral, por lo que éste seria el
punto desde donde traccionarian la costilla inferior levantando la caja torécica,
resultando en un efecto inspiratorio. El mismo planteamiento a la inversa justificaria
la accién espiratoria de los MICI: su extremo caudal es el mads préximo a la
articulacion costovertebral, y la traccién desde este punto desplazaria hacia abajo la
costilla superior (efecto espiratorio). (fig. 10)

] MUSCULOS
INTERCOSTALES

externos /
internos =

COLUMNA
VERTEBRAL

EJE DE ROTACION

. Flgura 10. Acciones de los musculos intercostales, relaclonadas con el eje de rotacién
sefialado en el esquema. (West JB. Respiratory physiology - the essentials. Panameticana,
Buenos Aires, 1981.%)
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Sin embargo, estos postulados se basan en consideraciones anatémicas vy
mecanicas relativas a la disposicién de las fibras musculares, y sin considerar la
resistencia que ofrecen las costillas al desplazamiento. Estudios en perros realizados
mediante estimulacién selectiva de los intercostales'! evidencian que la accién que
efectian estos muisculos depende mds del volumen pulmonar que de la naturaleza del
musculo: a volimenes bajos, el efecto neto de la estimulacién de ambos intercostales
es la elevacion de las costillas (accion inspiratoria), mientras que a volimenes altos,
el efecto de la estimulacién de los MICI o MICE es. el descenso de la parrilla costal
(accién espiratoria). En base a estas observaciones, se ha propuesto que la accién
de los musculos intercostales no depende principalmente de la orientacién de sus
fibras. Su efecto vendria determinado por la relacién entre la resistencia de las
costillas superiores al desplazamiento caudal y la resistencia de las costillas inferiores
al desplazamiento cefdlico. De esta forma, al contraerse los MIC las costillas se
desplazaran en aquel sentido que presente menor resistencia.

El concepto que resume estas observaciones es que las acciones de los MIC
dependen del patrén de activacién de los musculos que se insertan en la caja toracica.
Por ejemplo, si las primeras costillas son elevadas e inmovilizadas por los musculos
del cuello, la accién de los MIC seria elevar las costillas inferiores. De igual forma, si
el extremo caudal de la caja toracica estd fijado por la contraccidén de los musculos
abdominales, la contraccién de los MIC desplazara caudalmente a las costillas, lo que
constituye una maniobra espiratoria.

No obstante, en situaciones normales, el patron de activacion y reclutamiento de
los MIC muestra que los MICE tienen bdsicamente accidn inspiratoria y los MICI
accion espiratoria.®

Los MIC también intervienen de forma importante en la respiracion estabilizando la
caja toracica. De esta forma, evitan que la contraccién del diafragma desplace a la
parrilla costal hacia adentro, contribuyendo a que la accién de dicho musculo sea
efectiva.'021%

Los intercostales no son musculos secundarios de la respiracién, ya que pueden'
generar una cantidad de fuerza importante. Su accién es predominante en algunas
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situaciones, como en la sedestacién y durante el ejercicio.' ' En perros sometidos
a seccion bilateral del nervio frénico puede mantenerse un intercambio gaseoso
correcto mediante estimulacién epidural tordcica de los MIC.'®

Los musculos paraesternales, que son la parte intercondral de los intercostales
internos, han sido recientemente implicados de forma importante en la respiracién. Se
ha demostrado su participacién en la inspiracidn, y que se contraen siempre durante
esta fase. Sin embargo, su accién es de pequefia magnitud.'1%®

En resumen, los musculos intercostales tienen tanto accién inspiratoria como
espiratoria. Su participacion en la inspiracién es importante, especialmente en
sedestacién, y no deben éer considerados musculos accesorios sino principales.

4.3.- Musculos abdominales

Los musculos abdominales (Mab) que contribuyen a la respiracidn en los seres
humanos son los que constituyen la pared anterolateral del abdomen: rectos del
abdomen, oblicuos externo e interno, y transverso.

Estructura.- El recto del abdomen se origina en la cara ventral de los cartilagos
condroesternales quinto, sexto y séptimo, y discurre a lo largo de la pared abdominal
anterior hasta insertarse en el pubis. Esta incluido en una vaina formada por las
aponeurosis de los otros tres musculos, que se hallan situados lateralmente.

E!l oblicuo externo es el mas superficial. Se origina en digitaciones que nacen en
la cara externa de las seis ultimas costillas. Sus fibras se disponen radialmente hasta
insertarse en la cresta iliaca, ligamento inguinal y linea alba.
~ El oblicuo interno est4 situado més profundamente. Sus fibras nacen de la cresta
ilfaca y ligamento inguinal, y se dirigen de forma divergente hacia el borde costal,
apongurosis de los rectos y pubis.

El transverso del abdomen es el mas profundo. Nace de la cara interna de las seis
Gltimas costillas, donde forma digitaciones entrecruzadas con las inserciones costales
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del diafragma. Desde este origen y desde la fascia lumbar, cresta iliaca y ligamento
inguinal, discurre rodeando la masa visceral abdominal y termina en la aponeurosis
ventral comun antes citada.

Vascularizacion.- Se realiza a través de numerosas ramas, dependiendo de la
situacién anatémica de los musculos: mamaria interna, intercostales, epigdstricas
interna y externa, arterias lumbares, colaterales y ramas ascendentes de la circunfleja
iifaca profunda.®®

Inervacion.- Los musculos citados estan inervados por ramas de los seis Cltimos
nervios tordcicos (T7 a T12) y el primer nervio lumbar (L1)."

Acciones.- Los Mab son rotadores y flexores del tronco, y ademds intervienen en
la respiracion.

Accidon espiratoria.- Al contraerse, desplazan la pared abdominal hacia su
interior, lo que provoca un aumento de la presion en esta cavidad. Como el contenido
abdominal es poco compresible, el diafragma es desplazado cefalicamente dentro de
la cavidad torécica, lo que ocasiona una presion pleural positiva y un descenso en el
volumen pulmonar.®

Otra accion espiratoria que realizan los Mab consiste en desplazar la parrilla costal,
tirando de las costillas inferiores hacia abajo y hacia adentro, disminuyendo el
diametro de la caja tordcica. Asi, el recto abdominal disminuye el didmetro
anteroposterior del térax, haciéndolo mas eliptico, y el oblicuo externo disminuye el
didmetro transverso, haciéndolo més cilindrico.”® Por tanto, los Mab poseen una
potente accién espiratoria, y tienen un papel basico en actividades tales como la
espiracion forzada y la tos.

Accidn inspiratoria.- Aunque los Mab-son espiratorios, cumplen también un
pape| importante en la inspiracién. Facilitan la accién del diafragma y la inspiracién por
dos mecanismos:

- Mediante una contracciéon abdominal constante durante la inspiracién. Esta
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actividad muscular presenta un patron EMG de tipo tonico, sin relacién con las fases
de la respiracién, y su amplitud es mayor en las zonas declives del abdomen. Los
Mab, al contraerse durante el ciclo respiratorio, permiten que el diafragma sea algo
més largo al inicio de la inspiracién. El diafragma, como todo musculo esquelético,
generara mayor tension cuanto mayor longitud tenga al inicio de la contraccién. La
contraccién continua de la pared abdominal incrementaria la capacidad del diafragma
'para generar presion y, por tanto, aumentar el volumen pulmonar. Este efecto ocurre
principalmente cuando los humanos estdn sentados, ya que ademds los Mab
contribuyen a mantener el tronco erguido. En decubito supino, los Mab permanecen
inactivos durante la respiracién en reposo. Sin embargo, su tono contribuiria a
mantener una buena longitud del diafragma '

- Mediante contraccién durante la espiracién activa. De esta forma desplazan
al diafragma cefédlicamente, reduciendo el volumen pulmonar de la fase teleespiratoria.
Al relajarse los Mab en este punto, la cipula diafragmatica desciende de torma pasiva,
debido a la elasticidad de la caja toracica, creando una presién negativa que provoca
la entrada de aire antes de iniciarse la contraccién de los musculos inspiratorios.
Asimismo, esta contraccidon de los musculos abdominales permite que el diafragma
esté elongado al inicio de la inspiracién, pudiendo generar mayor fuerza durante su
contraccién. %1 /

La presién abdominal positiva al final de la espiracién es utilizada frecuentemente por
pacientes con enfermedades respiratorias 0 sujetos sanos en situacion de sobrecarga,
que precisan de una espiracion activa para mejorar su intercambio gaseo0so.

4.4.- Otros musculos

Hay diversos musculos que unen a la caja tordcica con la cabeza, la columna
vertebral o el hombro, y que pueden actuar tirando de la parrilla costal. Estos
musculos incluyen los pectorales mayor y menor, trapecio, serratos,
esternocleidomastoideo, dorsal ancho, algunos musculos del cuello, etc. Se incluyen
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bajo el término genérico de "musculatura accesoria" de la respiracién, porque se
considera que estan inactivos durante la respiracién basal en individuos sanos,
colaborando sd6lo en determinadas situaciones. De todos ellos los
esternocleidomastoideos son considerados los més importantes en la mecénica
respiratoria de los sujetos sanos.®

Algunos musculos accesorios han sido considerados ultimamente como musculos
principales, dado que se contraen sistematicamente durante la respiracién, aunque su
participacién en la misma no estd claramente cuantificada. Este es el caso de los
escalenos, (inspiratorios), y el tridngulo del esternén (espiratorio).'*#4'” También el
dorsal ancho ha visto valorada recientemente su importancia en la respiracién,
especialmente en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).""

Inervacién.- La mayor parte de los musculos accesorios estan inervados por los
pares craneales y ramas de los plexos cervical y braquial excepto algunos musculos
secundarios, como los serratos menores y el triangulo del esternén, qUe estdn
inervados por ramas de los nervios intercostales.'#%**

Acciones.- Los musculos accesorios actdan sobre la caja toracica, contribuyendo
a estabilizarla durante la respiracidon basal, o tirando de ella en situaciones de
esfuerzo. Son reclutados al realizar maniobras respiratorias maximas, cuando los
musculos principales presentan disminucién de su fuerza, o si el individuo sufre una
carga o trabajo respiratorio incrementado.

Estos misculos también pueden tener accién espiratoria. Los grupos musculares
que han sido principalmente implicados en esta funcién, a raiz de estudios sobre el
mecanismo de la tos en pacientes tetrapléjicos, son la porcién clavicular del pectoral
mayor, el dorsal ancho y el serrato anterior.®*'"?
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5.- EXPLORACION DE LA FUNCION MUSCULAR RESPIRATORIA

Una vez revisados los conocimientos actuales sobre la AlIP y sobre la estructura y
funcionamiento de los MR, es necesario conocer cédmo puede estudiarse la funcién de
estos grupos musculares.

Las propiedades fundamentales de la funcién muscular son tres:

- Fuerza, necesaria para realizar su trabajo de forma correcta. Puede verse
disminuida por accién de los bloqueos con anestésicos locales.

- Resistencia, o capacidad que tiene el musculo para mantener un esfuerzo
durante un tiempo sin claudicar. Esta relacionada con la fuerza que posee el musculo.
Ambas propiedades se analizardn a continuacion.

_ - Coordinacién entre los grupos musculares. Para su estudio en clinica no
existen técnicas plenamente validadas y su estudio no se incluye habitualmente en la
valoracién de la funcién de los MR.

La gran mayoria de trabajos que han estudiado los MR lo han hecho desde dos
perspectivas, relacionadas entre si: desde un punto estrictamente fisiolégico, y desde
un punto de vista clinico aplicado a pacientes con enfermedades respiratorias. Se
considerara primero si estos métodos de estudio pueden ser aplicados a la situacion
que nos ocupa, y se analizaran seguidamente las diferentes técnicas empleadas para
estudiar la funcién y la fuerza de los MR.

5.1.- Definicién de debilidad muscular, parélisis y fatiga

Son situaciones diferentes que pueden confundirse, y los conceptos pueden variar
si son utilizados por diversos especialistas, tales como neumdlogos, fisidlogos ©
neurglogos.

Se dice que un musculo esta debilitado cuando su fuerza contractil estd reducida
debido a alguna alteraciéon subyacente de tipo organico o funcional, siempre que el
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musculo esté reposado.'™ ™ Por tanto, utilizaremos esta expresién al referimos a
situaciones en que exista un descenso en la fuerza de los MR que no esté relacionada
con el esfuerzo.

Cuando la debilidad muscular es extrema, hablamos de parélisis.""®

Fatiga es la claudicacién muscular ante un esfuerzo extenuante, que se manifiesta
por una pérdida de capacidad del musculo para generar fuerza y/o velocidad en

respuesta a una carga. Esta claudicacion es reversible con el reposo''"®

y sucedera
maés precozmente si el misculo estd debilitado. Existe, por tanto, una relacién directa
entre debilidad muscular y fatigabilidad, como se vera mas adelante.

Las principales causas de debilidad muscular se exponen en la tabla 3. Esta tabla
ha sido modificada considerando "trastornos" y no "enfermedades”, ya que permite
incluir alteraciones funcionales y no tanto orgdnicas, tales como efecto de los

farmacos, balance oferta/demanda, etc.

Tabla 3

PRINCIPALES CAUSAS DE DEBILIDAD MUSCULAR

1.- Trastornos del Sistema Nervioso Central
2.- Trastornos del asta anterior medular

3.- Trastornos de nervios periféricos

4.- Trastornos de la transmisién neuromuscular
5.- Trastornos musculares

6.- Trastornos sistémicos

Modificada de Wilcox PG, Pardy RL. Diaphragmatic weakness and paralysis. Lung 167:323-341, 1989,

Como se ha expuesto anteriormente (apartado 1-2.3.3), la AIP puede ocasionar un
blogueo de la conduccion de los nervios motores que activan los MR. Asimismo, los
AL pueden provocar hipotonia muscular por efecto directo sobre el musculo estriado
y la unién neuromuscular. Estos dos efectos pueden encuadrarse en la tabla anterior,
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en los apartados 3 y 4 respectivamente.
Por lo tanto, el bloqueo motor que ocasionaria el BIP sobre los MR puede
considerarse como una causa de debilidad muscular, y para evaluar estos efectos

utilizaremos los mismos métodos empleados para estudiar la debilidad muscular en
otras situaciones.

5.2.- Evaluacién de la funcién de los musculos respiratorios
Se analizan seguidamente los diferentes métodos que existen para diagnosticar y
estudiar las alteraciones en el funcionalismo de los musculos respiratorios, que se

resumen en la tabla 4

Tabla 4

Procedimientos para estudiar la fuerza y propiedades de los misculos
respiratorios

1- Clinica

2- Radiologia

3- Funcionalismo respiratorio convencional

4- Electromiografia (EMG)

5- Registro de presiones generadas por los MR
6- Evaluacién de la fatiga de los MR

7- Registro de la contractilidad de los MR

8- Pruebas de resistencia ("endurance")
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5.2.1.- Clinica
Anamnesis

La disnea es el sintoma mas representativo de debilidad muscular respiratoria,
aunque es poco sensible y especifico.””'"”"'® E| patrén ventilatorio (PV) tipico de los
pacientes con debilidad o fatiga severa de los MR consiste en una respiracién rapida
y superficial, es decir, frecuencias respiratorias altas con volumenes tidal (Vi)
bajos.'"®'"® Existe una relacién entre el grado de debilidad muscular y la disnea. Si la
dificultad respiratoria es ligera, aparecera disnea de esfuerzo, y si es severa dara
lugar a disnea en reposo.

La debilidad del diafragma causa ortopnea,’’® es decir, intolerancia al decubito. En
esta posicién el contenido abdominal se desplaza cefdlicamente hacia el interior del
térax, por accién de la gravedad, y debe ser movilizado por el diafragma al respirar.
Si la debilidad o fatiga del diafragma es severa, este musculo serd incapaz de soportar
esta carga adicional, y aparecera ortopnea, que sera proporcional al grado de
debilidad diafragmatica.'®® Al pasar a la posicién sentada, la masa abdominal deja de
comprimir al diafragma y la respiracién es predominantemente torécica, por lo que
mejorara la disnea.

Exploracién fisica

Si estéa afectado el diafragma y/o los intercostales, podra observarse reclutamiento
de otros musculos. Esto puede apreciarse por inspeccion o por palpacion.

En la pardlisis diafragmatica puede verse y/o palparse durante la inspiracién como
el abdomen se desplaza hacia adentro, en lugar de hacerlo hacia afuera como ocurre
~ habitualmente. Es el llamado movimiento abdominal paradéjico. Esto sucede porque
el diafragma parético o muy debilitado se comporta como una membrana inerte que
es desplazada cefdlicamente durante la inspiracion, al ser traccionado por la presion
pleural negativa que generan los musculos intercostales y los accesorios. La presién
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negativa intratoracica se transmite al abdomen, desplazando la pared abdominal hacia
adentro. 4

Este movimiento anémalo puede observarse de forma unilateral o localizada, en
casos de paralisis hemidiafragmatica, o afectando globalmente al abdomen si la
paralisis es bilateral.'

El movimiento abdominal paraddjico es especialmente prominente en la posicién
supina, y puede pasar totaimente desapercibido si el paciente usa los musculos
abdominales de forma importante durante la espiracién.'®"'*"1%?" Esto sucedera
probablemente si el individuo presenta una paralisis diafragmatica porque los musculos
del abdomen pueden favorecer la accién inspiratoria si se contraen durante la
espiracion (apartado 1-4.3). En este caso, durante la inspiracion se relaja la masa
muscular abdominal, o que da lugar a un desplazamiento pasivo hacia afuera de la
pared del abdomen, enmascarando el movimiento abdominal paraddjico.

Cuando los musculos debilitados son los de la pared tordcica se observa una
expansion limitada de la misma. Puede también apreciarse un movimiento paradéjico
hacia adentro de la parrilla costal durante la inspiracion. Esto es debido a la pérdida
de tono de los musculos intercostales, que son necesarios para mantener la
estabilidad de la caja toracica.'®® Si los musculos afectados son los espiratorios podra
apreciarse expansion tordcica, utilizacion de los musculos accesorios y dificultad para
toser y expulsar secreciones.'®

En resumen, la clinica (anamnesis y exploracién) puede sugerirnos la presencia de
disfuncién en los MR. Sin embargo, su baja sensibilidad y especificidad, caracter
subjetivo y dificil cuantificacidon hacen necesaria la utilizacidon de métodos mas

sofisticados.

5.2.2.- Radiologia

En la pardlisis hemidiafragmatica puede observarse una elevaciéon del diafragma
ipsilateral. La utilidad de esta prueba diagndstica es limitada, por la elevada incidencia
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de falsos positivos y negativos,®”'"® ya que puede haber otras causas de elevacion
diafragmatica, como atelectasias, eventraciéon diafragmatica, etc. La fluoroscopia ha
sido ampliamente utilizada en la valoracion de la funcién diafragmatica. El
desplazamiento de al menos 2 cm de un hemidiafragma en direccién cefalica durante
una maniobra brusca de sniff, al tiempo que el musculo contralateral se desplaza
caudalmente, es sugestivo de paralisis hemidiafragmatica. Sin embargo, un 6% de los
individuos sanos puede tener un movimiento diafragmatico paraddjico durante la
maniobra de sniff, y un 17% presenta un desplazamiento desigual de los dos
hemidiafragmas.'® La fluoroscopia durante la maniobra de sniff en decubito supino
parece tener alta sensibilidad. En un estudio sobre once casos de paralisis-
diafragmatica de instauracion reciente,” fue positiva en todos ellos.

En definitiva, el estudio radiolégico puede ser util en el diagndstico de paralisis
diafragmatica, aunque es poco especifico y no permite medir el grado de alteracion
motora de dicho musculo. Ademas, expone al paciente y al observador a radiaciones

que pueden ser evitadas mediante otros métodos.

5.2.3.- Funcioén respiratoria convencional.
Gasometria arterial

Los cambios gasométricos aparecen cuando la pérdida de fuerza es importante y/o
lleva tiempo establecida. De forma progresiva aparecen: Hipoxemia con normocapnia
por microatelectasias; alcalosis respiratoria por hiperventilacién secundaria al estimulo
hipoxémico; hipercapnia, si la fuerza cae por debajo del 30% del valor de referencia,

e hipoxemia severa.''®'?

Pruebas funcionales respiratorias

La realizacidon de las pruebas funcionales respiratorias convencionales (PFR), tales
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como las espirometrias simple y forzada y la determinacion de los volumenes
pulmonares estaticos (VPE), requiere un esfuerzo importante de los MR. Asi, se
requiere un esfuerzo muscular espiratorio para exhalar desde CPT hasta el volumen
residual (VR), y un esfuerzo de los musculos inspiratorios para inspirar desde CRF a
CPT.

Cuando existe una debilidad o disminucién de fuerza de los MR, la alteracién

espirométrica que podria esperarse consistiria en un patrén restrictivo con una difusion
del mondéxido de carbono (DLco) normal, si se corrige de acuerdo al volumen alveolar
(V,).""® La CRF seria menor al disminuir las fuerzas eldsticas que tienden a expandir
la caja toracica (incluido el diafragma, que forma parte de la caja tordcica) y se
oponen al colapso pulmonar. Los flujos espiratorios estan conservados, si se corrigen
de acuerdo a la CV que se encuentra disminuida.
Esto ocurre en individuos sin patologia respiratoria que sufren pérdida de fuerza
muscular, como sucederia en nuestro caso. Debe tenerse en cuenta que las causas
mas frecuentes de debilidad y fatiga diafragmaticas son las miopatias y las
enfermedades obstructivas (asma, EPOC, etc), que provocaran alteraciones
adicionales de las PFR.

La debilidad muscular aguda no tiene efecto sobre la distensibilidad pulmonar; si
la debilidad persiste, aumenta tanto la rigidez pulmonar, probablemente por
atelectasias, como la rigidez de la pared toracica. Las propiedades de las vias aéreas
no deberian estar afectadaé si disminuye la fuerza muscular, pero su funcién puede
alterarse al reducirse la distensibilidad pulmonar.’®"? |

Las alteraciones funcionales tedricamente posibles cuando existe un bloqueo motor
de los MR, analizando los grupos musculares por separado, serian:

- Si disminuyese selectivamente la fuerza de los musculos inspiratorios, habria
una disminucién de la CPT al no poder realizarse una inspiracién méxima. Por el
mismo motivo, una disminucién de la CVF y del volumen de reserva inspiratorio
(VRI)."' La pardlisis diafragmatica condiciona una caida de méas del 25% de la CVF
al pasar de la posicién erecta al decubito. Esta fue una de las pruebas mas utilizadas
en el pasado para evaluar la funcién diafragmatica en pacientes con enfermedad
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neuromuscular, aunque con el tiempo ha caido en desuso. También parece influir la
disminucion en la efectividad mecénica de los musculos intercostales.'® La CRF
estaria disminuida debido a la pérdida de tono que presentan los musculos que
expanden la caja toracica al final de la espiracién. Teniendo en cuenta que la CRF es
aquel volumen en el que la elasticidad pulmonar y la toracica se equilibran (ver
apartado 1-3.2), al disminuir la fuerza muscular predomina la traccién pulmonar,
disminuyendo la CRF."° Este hecho ocurre de forma similar a la disminucion de la
CRF asociada a la anestesia o tras la administracién de relajantes musculares.''®
Otros autores'®'?® no observan cambios en el volumen de la caja toracica asociados
al descenso de la CRF, por lo que sostienen que la disminucion esta ocasionada por
el estasis vascular intratoracico que aparece en dichas situaciones, y no por una
pérdida de tono de los musculos inspiratorios.

- Si disminuyese selectivamente la fuerza de los musculos espiratorios, la CPT
no deberia estar alterada al depender de los musculos inspiratorios. No obstante, los
musculos espiratorios contribuyen a la inspiracion mejorando el rendimiento del
diafragma (ver apartado 1-4.3), por lo que también podria disminuir la CPT. El volumen
de reserva espiratoria (VRE) disminuiria al estar debilitada la potencia espiratoria, lo
que condicionaria un aumento del VR.*

Estas alteraciones son més tedricas que reales porque es dificil encontrar un
trastorno o disefar un estudio que afecte selectivamente un solo grupo muscular.
Ademas, la clasificacion de los MR en inspiratorios y espiratorios es mas académica
que funcional, ya que a menudo algunos MR pueden efectuar ambas funciones.

Dado que para realizar las maniobras de CVF se necesitan los maximos esfuerzos
respiratorios, deberia esperarse que el grado de debilidad muscular se correlacionaria
directa y linealmente con disminuciones en los parametros espirométricos. Sin
embargo, esto no es asi por dos hechos:

a/ La forma de la curva presidon-volumen para el sistema respiratorio normal es
curvilinea cerca de sus extremos, de tal forma que, en esos puntos, pequefos
cambios de volumen precisan de grandes cambios de presion.'? (fig. 11)

Esta caracteristica fisioldgica aplicada a las exploraciones complementarias hace
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pensar que habra cambios marcados en la fuerza de los MR (medida como cambios
de presiones) antes de que los pardmetros espiromeétricos disminuyan
significativamente. Esto sucede en la paralisis muscular reciente o experimental. En
pacientes con enfermedad neuromuscular crénica la relacién entre estas variables es
mds lineal, debido a la asociacion frecuente de enfermedades pulmonares y
alteraciones esqueléticas.'® De esta forma, en la pardlisis diafragmatica unilateral de
instauracion reciente, se ha observado disminucion de la CVF en el 64% de los casos,
mientras que en el resto era igual o mayor del 75% del valor teérico.”” En pacientes
con pardlisis de larga evolucién y/o con patologia asociada se observa mayor
descenso de la CVF, probablemente debido a problemas asociados a la paralisis

prolongada.’®’

%o VC % VC
100
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Pressure {cmH,0) Pressure {cmH,0)

Figura 11. Curvas de presion-volumen estéticos para la pared toracica (Pcw), pulmoén (Pl)
y ambos (Prs) en sedestacién y dectibito supino.(Shneerson J. Disorders of ventilation.
Blackwell, Oxford, 1988.%)
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b/ Los MR son mas resistentes que los musculos esqueléticos periféricos y
tienen reservas de fuerza que raramente son utilizadas. Esto es 16gico porque los MR
son esenciales para vivir.*® Ademas, existen mecanismos compensatorios que ayudan
a mantener las cifras espirométricas dentro de la normalidad. Por tanto, la debilidad
muscular debe ser considerable antes de que se refleje en los volimenes pulmonares
dinémiCOS.g7'120'127'128

Para establecer la relacién entre fuerza de los MR y CVF se estudiaron los efectos
de dosis crecientes de relajantes musculares en voluntarios en decubito supino. Los
resultados (tabla 5) mostraron que los MR son mas resistentes que los de la mano,
y que la pérdida de fuerza de los MR es mucho mas precoz que la disminucion de la
CVF. Por tanto, las presiones inspiratorias y espiratorias estaticas maximas
(PImax,PEmax) son mucho mas sensibles y especificas que la CVF para monitorizar
la fuerza de los MR, especialmente si la debilidad muscular es ligera.'

Tabla 5

Relajante 5s % Fuerza de los % Fuerza de los % CVF

muscular musculos de la MR

mano

Dosis 1 + 89+1 8613 1001
Dosis 2 + 67+3 714 9741
Dosis 3 + 1545 58+2 8543
Dosis 4 - 32 39+2 6613

*5s = capacidad para mantener la cabeza levantada durante 5 seg. (Gal TJ, Goldberg SK.
Relationship between respiratory muscle strength and vital capacity during partial
curarization in awake subjects. Anesthesiology 54:141-147, 1981)"%

No obstante, la sensibilidad de la espirometria para detectar disminucion de la
fuerza de los musculos respiratorios puede aumentar en sedestacién, como muestran
los resultados obtenidos en voluntarios curarizados. Hay varias posibilidades para
explicar estas diferencias entre la posicién supina y la sentada:'?"'?

- Las curvas presién-volumen en sedestacion y en decubito supino son
diferentes (fig. 11).

- La CRF es menor en decubito supino, por lo que la capacidad inspiratoria
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representa un mayor porcentaje de la CVF en esta posiciéon y menor en ortostatismo.
En este caso, el porcentaje de la CVF que corresponde al extremo superior de la
curva presion-volumen (fig. 11) aumenta. En esta zona de la curva es necesaria una
mayor presion para movilizar volimenes, y por tanto la debilidad muscular serd mas
evidente.

- La inspiracién en sedestacion se realiza basicamente aumentando el didmetro
toracico, con participacion importante de los musculos intercostales; este hecho no
sucede en posicidn supina, en la que el diafragma es el muasculo principalmente
implicado en la inspiracion. Al ser el diafragma mas resistente a la curarizacién y a la
disminucién de fuerza, en sedestacién estos hechos se manifiestan mas precozmente.

- La debilidad muscular provocada por la curarizacion ocasiona una dismin ucion
de la elasticidad toracica. Este hecho se manifiesta en sedestacion, de forma que se
desvia a la derecha la curva de la distensibilidad respiratoria, mientras que este
problema no parecer suceder en decubito supino, al ser la respiracion basicamente
abdominal.

La escasa sensibilidad de la funcién respiratoria convencional para detectar el
empeoramiento de la fuerza muscular también se manifiesta a la inversa, es decir,
para indicar mejoria: Asi, en pacientes con miastenia gravis que mejoran ligeramente
su fuerza muscular tras recibir piridostigmina, no se aprecia mejora de sus parametros

funcionales convencionales.'®®

En resumen, lo expuesto explica que al relacionar la fuerza de los MR y la CVF no
se obtiene una relacién lineal, sino curvilinea. (fig. 12) De esta forma, las presiones
generadas por los MR disminuyen mas precozmente que los parametros

espirométricos y tienen por tanto mas sensibilidad para detectar cambios.'****°
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Figura 12. Relacion entre la capacidad vital (VC) y la fuerza de los musculos respiratorios
(RMS), en sedestacion (A) y decubito supino (B). (Gal TJ, Goldberg SK. Relationship
between respiratory muscle strength and vital capacity during pattial curarization in awake
subjects. Anesthesiology 54:141-147, 1981."'%)

5.2.4.- Electromiografia

Los métodos de estudio electromiograficos son los que analizan la actividad
eléctrica del musculo.” Puede registrarse la actividad EMG espontdnea, o tras
estimulacién magnética o eléctrica.’® El EMG es (til para una evaluacién cualitativa,
ya que permite conocer qué parte de la unidad motora (nervio, unién neuromuscular,
musculo) esta afectada cuando existe una debilidad muscular. Sin embargo, su validez
para establecer un andlisis cuantitativo no esta aun consolidada, y no permite medir

sensiblemente la fuerza que pueden generar los MR.%%'%
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Para los musculos inspiratorios, aunque existe una relacion entre la actividad EMG
y la fuerza muscular respiratoria, esta relacién sélo es lineal cuando el esfuerzo
inspiratorio es pequefio, mientras que es curvilinea entre el 20 y el 100% del esfuerzo
inspiratorio méaximo.'® Esta relacion curvilinea puede explicarse porque la carga que
soportan los MR no es constante, ya que la fuerza que deben generar varia
dependiendo del volumen pulmonar desde el que efectian la contraccion. Asi, la carga
de los musculos inspiratorios es mayor a volimenes cercanos a CPT, donde la
distensibilidad es menor tal como se constata en las curvas presién volumen.' Esta
mayor carga genera mayor actividad EMG

El patrén de reclutamiento de los MR, asimismo, varia seguln la carga que soporte
el individuo. No todos los MR son activados en la respiracion normal, sino que algunos
s6lo son reclutados para esfuerzos importantes. '
Otras exploraciones EMG posibles se analizan posteriormente en la valoracién de

la fatiga de los MR.

5.2.5.- Registro de presiones generadas por los MR

Un nimero importante de pacientes con disminucion de la fuerza del diafragma y/o
de los MR con historia de disnea ligera, puede sin embargo no presentar
anormalidades en la exploracion fisica, y no presentar alteraciones radiolégicas ni de
las pruebas de funcién respiratoria convencionales.'%®'2°

La fuerza de los MR debe ser valorada registrando presiones inspiratorias y
espiratorias maximas. Estas pueden ser estaticas (sin flujo aéreo en el momento de
la determinacién) o dinamicas (con flujo aéreo). Las presiones maximas pueden
medirse en la boca, en el térax (esofago) o en el abdomen (estdmago). De estas dos
Gltimas se derivan las presiones transdiafragmaticas.'® Estas pruebas son las mas
sensibles y especificas para estudiar la fuerza de los MR.

La fuerza que pueden generar los musculos esqueléticos, entre los que se hallan

los MR, es mayor cuanto mas elongadas estan sus fibras musculares en el momento
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de iniciarse la contraccion, siempre que este alargamiento esté dentro de los limites
fisiolégicos. (fig. 13) La longitud de los MRy, por tanto, su fuerza contractil, varia con
los volimenes pulmonares.' Los musculos espiratorios son mds largos y estdn mas
cercanos a su longitud éptima en reposo (L,) a voiimenes pulmonares altos, siempre
qgue estén dentro de los limites de la normalidad. Por el contrario, los musculos
inspiratorios son mas largos y mas cercanos a L, a volimenes pulmonares bajos. Esto
afecta especialmente al diafragma, que entre VR y CPT se acorta un 40%, mientras
que la. mayoria de los musculos inspiratorios se acortan un 20%. Por tanto, los
musculos espiratorios ejercen su maxima fuerza contractil desde CPT, mientras que
la mayor fuerza que pueden generar los inspiratorios es la efectuada desde el
volumen residual (VR).*** Las maniobras voluntarias méximas deben pues efectuarse
a partir de los volimenes mencionados.

Fuerza méaxima desarrollada

Longitud muscular en reposo (L)

Figura 13. Relacion entre la elongacion del musculo esquelético al inicio de la contraccion
y la tensién generada. (Modificado de Shneerson J. Disorders of ventilation. Blackwell,
Oxford, 1988.%%)
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El volumen pulmonar es, no obstante, una'aproximacién a la longitud muscular, ya
que para un mismo volumen pulmonar puede haber diferentes configuraciones de la
caja toracica y/o el abdomen, lo que determinaria diferentes longitudes de los diversos
MR.%

Para medir la fuerza que puede generar un misculo esquelético se utiliza un
dinamdémetro 0 un mandémetro, que mostrara la capacidad del mismo para efectuar
una tracciéon, compresion, etc. La funcidn de los MR es generar diferencia de
presiones entre la atmdsfera y el térax para permitir la entrada o la salida de aire. Por
ello para medir su fuerza deben medirse precisamente estas diferencias de presiones

que son capaces de generar.
5.2.5.1.- Presiones en boca

La técnica mas sencilla es medir las presiones inspiratorias y espiratorias estéticas
maximas en la boca (Plmax, PEmax) cuando el individuo realiza un esfuerzo méximo
contra una boquilla ocluible. Esta técnica es poco agresiva y se va incorporando
progresivamente al estudio convencional de la funcién respiratoria. Las presiones
generadas pueden medirse con un mandmetro conectado a la tubuladura. Al
efectuarse la maniobra con la via aérea ocluida no hay flujo de aire, por 1o que se
trata de maniobras respiratorias maximas estaticas que evallan contracciones
isométricas.

La boquilla utilizada debe ajustar bien para evitar fugas de aire. Algunas boquillas
obligan a que el individuo apriete los labios, de forma que los misculos faciales estan
contraidos y no pueden soplar, ya que ésto falsearia el resultado al afiadir una presién
gue no corresponde a los MR sino a los faciales. Otras boquillas deben morderse y
encajan mejor en la morfologia de la cavidad oral. Estas tienen menos fugas, pero
deben sujetarse las mejillas para evitar que el paciente las utilice para aumentar la
presién en las maniobras espiratorias.

Debe instruirse a los sujetos a realizar las pruebas. Algunas personas, a pesar de
ser cuidadosamente instruidas, son incapaces de coordinar adecuadamente sus
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esfuerzos para practicar correctamente las maniobras estaticas maximas. Por otra
parte, las exploraciones crean cansancio a los pacientes, que deben reposar entre los
diferentes esfuerzos maximos. |

Los factores que influencian los valores de Pimax y PEmax han sido ampliamente

estudiados 313

y aunque hay algunas diferencias de opiniones, existen factores
claramente determinantes:

1.- Sexo. Es el factor mas importante. Los valores de Plmax y PEmax en las
mujeres son del 68 y 63% respectivamente en relacidn a los valores obtenidos en los
varones. Esto es probablemente debido a la mayor masa muscular (general y

especifica) que suelen presentar los varones.'®1%71%

2.- Edad. A igualdad de sexos, la edad es el principal factor determinante.®”®
Es mads relevante en los varones QUe en las mujeres."®®

En ambos sexos, el patrén de cambios de presiones con la edad es diferente para la
Plmax y la PEmax, sugiriendo diferentes procesos de maduracién de los MR.'
Ambas presiones presentan una tendencia creciente de sus valores con la edad hasta
llegar a un pico en los adultos j6venes; desde este punto, presentan una relacién
inversa con la edad. Pero mientras la PImax alcanza sus valores méaximos antes de
los 30 aiios, la PEmax presenta el punto de inflexién aproximadamente a los 35 afos
en mujeres y a los 45 en los varones.'¥ ‘

El descenso de las presiones estaticas maximas con la edad podria ser debido a
atrofia muscular y disminucién en la velocidad de conduccion de los nervios. Por el
contrario, los cambios en la elasticidad pulmonar (EP) y toracica (ET) que aparecen
con la edad™ probablemente no influyan demasiado en los valores obtenidos. En
CPT, desde donde se mide PEmax, la EP y la ET acttan en la misma direccion
(espiratoria), contribuyendo a alcanzar el valor de PEmax. En VR, desde donde se
mide la Pimax, la ET (inspiratoria) es mayor que la EP (espiratoria), y su suma
también 'contribuye por tanto a la PImax. Con la edad, la EP disminuye, especialmente
a volumenes pulmonares altos, mientras que la ET aumenta, particularmente a bajos
volimenes.'* Por lo tanto, los cambios en la elasticidad que aparecen con la edad no
afectarian significativamente la PEmax; respecto a la Pimax, no sélo no la disminuirian
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sino que en teoria podrian llegar a aumentaria.'”

135138 agpecialmente entre las

3.- Talla. Tiene importancia para algunos autores,
mujeres,'®® siendo irrelevante para otros.™ Por tanto, se halla ausente en alguna de

las ecuaciones para valores de referencia.

Se analizan seguidamente las maniobras voluntarias estaticas maximas:

- Plmax: Valora la actividad global de los musculos inspiratorios. Para obtener la

Plmax, se exhala hasta VR y se realiza un breve y potente esfuerzo inspiratorio. Se
ha sugerido que la maniobra deberia realizarse desde CRF para evaluar realmente la
fuerza de.los musculos inspiratorios, ya que si se efectia desde VR se afade la
elasticidad de la caja tordcica.**'’® No obstante, la mayoria de valores normales
publicados en la literatura han sido medidos desde VR.™'*"""* En este volumen,
ademads, es donde los musculos inspiratorios presentan su L.
Los valores normales de Plmax varian considerablemente entre los estudios. El limite
inferior de la normalidad es bajo, especialmente en mujeres, lo que disminuye su
sensibilidad para establecer la presencia de debilidad muscular.'* Algunos autores
consideran que debido a la gran variabilidad interindividual de la Plmax, ésta debe
estar marcadamente reducida para que la debilidad muscular pueda ser diagnosticada
con seguridad.'* Valores inferiores al 65% de los de referencia permiten afirmar que
existe una reducciéon de la fuerza muscular. Hasta la fecha se vienen usando
ecuaciones procedentes de paises anglosajones, al no haberse establecido claramente
los valores basales para la poblacién mediterranea.

- PEmax: La PEmax valora la fuerza global de los musculos espiratorios. Para
generar la PEmax, el sujeto inhala hasta CPT y realiza un esfuerzo espiratorio que
debe ser mantenido sélo unos segundos. De forma similar a lo que sucede con la
Pimax, la PEmax medida desde CPT evalla, ademas de la fuerza muscular, la
retraccion elastica de térax y pulmédn. No obstante, si se evaluase desde CRF para
descartar esta fuerza eldstica anadida, los musculos espiratorios no estarian
elongados al maximo y no desarrollarian su maxima fuerza posible. Se ha estimado
que si se miden las maniobras estaticas maximas desde los extremos de CVF (PEmax
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desde CPT, Pimax desde VR) en lugar de hacerlo desde CRF el valor obtenido es un
30% superior.®®

La PEmax parece ser mas sensible que la PlImax para constatar la debilidad global
de los MR, al disminuir de forma mas notoria en voluntarios sanos parcialmente
curarizados,'*® de forma parecida a lo que ocurre en enfermedades sistémicas que
ocasionan debilidad muscular. Para explicar este hecho se argumenta que el
~ diafragma es més resistente que otros musculos a los problemas que ocasionan
debilidad muscular.'?”'%

Las maniobras respiratorias maximas registradas en boca (PImax, PEmax) tienen
como ventajas que son ampliamente utilizadas y conocidas desde hace afios,'® no
son invasivas, y su determinacién es facil y rapida.”” Como inconvenientes, las
- sensaciones producidas al realizar la prueba pueden ser desagradables para algunos
pacientes; las presiones pueden ser artefactadas por los musculos bucales, tanto por
exceso (utilizando los musculos de las mejillas para soplar) como por defecto (la
debilidad muscular facial dificulta el acoplamiento correcto y sin fugas de la boquilla).
Existe ademas gran variacion entre los valores normales segun los laboratorios.
Probablemente esta variabilidad sea debida a varios factores:

- respecto a los individuos: diferencias en las poblaciones estudiadas (raza,
nivel cultural, estado de salud, procedencia, etc), cantidad de masa muscular,
coordinacién de los MR, interés y/o colaboracién.

- respecto a la metodologia: utilizacién de musculatura facial, retroalimentacion
o "auto-feedback" de la respuesta del individuo (visualizacién del resultado de su
esfuerzo, observacion del mandmetro), numero de intentos, utillaje (mandmetro,
poligrafo, boquilla), valor de presién registrado (pico 0 meseta), tiempo empleado en
el aprendizaje de las maniobras, personal que dirige las maniobras (experiencia,
habilidad como "entrenador"), y obtencién de datos a partir de individuos entrenados
en practicar maniobras respiratorias, 8137141142144

En algunas ocasiones, individuos sanos con MR normales presentan valores de
presiones estaticas maximas inferiores a la normalidad, probablemente por

incoordinacion entre los musculos inspiratorios y los espiratorios. Es por ello que en
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el contexto clinico se aconseja precaucion antes de atribuir la presencia de presiones
bajas a debilidad de los musculos respiratorios. ™
Se ha sugerido que el entrenamiento al realizar repetidamente dichas maniobras
puede mejorar los valores obtenidos. Esto no ha sido observado en individuos sanos
sin experiencia previa en efectuar maniobras respiratorias.'* |

A pesar de estos inconvenientes, las presiones determinadas en la boca (PEmax
y Plmax) son consideradas pruebas de rutina utiles para detectar debilidad muscular
respiratoria global. No obstante, las limitaciones expuestas justifican la determinacion
de presiones invasivas (térax y abdomen).

147

Entre ambas técnicas se hallan los registros de presiones en nasofaringe,'’ que

han sido escasamente utilizadas.
5.2.5.2.- Presiones invasivas

Las presiones creadas por los MR también pueden medirse en las cavidades
pleural (tordcica) y abdominal.'*® Para ello habitualmente se introducen balones
conectados a catéteres a través de las fosas nasales y faringe, situdndolos en eséfago
para evaluar la presién intratoracica (Pes), y en estémago para medir la abdominal
(Pga). Las presiones generadas se transmiten a los balones y pueden ser registradas
distalmente.

1) Presion transdiafragmatica

Durante la inspiracién se produce la entrada de aire en los pulmones gracias a la
presion intratoracica negativa, lo que se objetiva en el registro de la Pes. El
desplazamiento caudal del diafragma causa aumento de la presion intraabdominal,
aumentando con signo positivo el valor de la Pga. La presion transdiafragmatica (Pdi)
se obtiene de la diferencia de ambas variables (Pdi=Pga-Pes). Como la Pes es
negativa durante la inspiracion, el valor resultante de Pdi serd la suma de los valores
absolutos de ambas presiones intracavitarias. La Pdi mide especificamente la accién
del diafragma, y sirve para evaluar cuantitativamente la fuerza de este musculo
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cuando se realiza una maniobra inspiratoria maxima. También es Util su determinacion
a volumen corriente (Vt) para conocer la fuerza que el diafragmé desarrolla al respirar
en situacién basal.(Pdi media o Pdi )

La espiracion espontanea suele ser pasiva, ya que las fuerzas elasticas del térax
y pulmén devuelven el volumen pulmonar a CRF, por lo que Pes y Pga vuelven a su
valor inicial. Los valores obtenidos en reposo en CRF, al final de la espiracion, son
considerados convencionalmente como los valores basales o "cero" a partir de los

cuales se realizan las mediciones (fig. 14)

Pes

Figura 14. Registro de la presién esofagica (Pes) y la presién gastrica (Pga) mediante la
técnica de dos balones.
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Al determinarse los valores de Pes y Pga puede considerarse el valor maximo o
"pico” de las curvas obtenidas (Pes,, Pga,), 0 el valor medio de las curvas (Pes,
Pga ). Los valores medios dan una idea del esfuerzo global realizado, mientras que
los valores pico dan una idea relativa a la distensibilidad del sistema, ya que
proporcionan una curva presion-tiempo que puede relacionarse simultdneamente con
otra curva volumen-tiempo obtenida en el registro del patrdn ventilatorio.

Como se ha citado anteriormente (apartado 1-5.2.1), la paralisis diafragmatica puede
ocasionar un movimiento abdominal paraddjico, que puede verse reflejado en el
registro de presiones invasivas. El diafragma parético se comportard como una
membrana inerte, desplazandose de forma pasiva al actuar los restantes MR vy
permitiendo que se transmitan las presiones entre térax y abdomen.'* De esta forma,
durante la inspiracién se crea una presion negativa intratoracica que desplazara el
diafragma en direccién craneal. Este movimiento del diafragma creara una presion
negatiVa abdominal, y dara lugar a una curva de Pga negativa durante la inspiracién.
La Pes presentara también un valor negativo, al mostrar el esfuerzo de los restantes
musculos inspiratorios. Al ser el valor de Pga negativo y similar al valor de Pes, la Pdi
sera igual o cercana a cero. Este valor confirma numéricamente la presencia de
paralisis diafragmatica. El registro de Pga negativas se ha obtenido en situaciones de
paralisis diafragmatica bilateral, observadas tanto en clinica como en laboratorio
experimental.®'"® En la pardlisis unilateral no se aprecia esta Pga paraddjica, lo que
se atribuye al efecto compensador del diafragma contralateral.

La Pga puede también negativizarse en otras circunstancias. Por ejemplo, si los
musculos abdominales se contraen activamente durante la espiracion y se relajan
durante la inspiracion. Esto puede suceder en ciertas situaciones, tales como Ia
hiperventilacién, el ejercicio y ciertas enfermedades pulmonares crénicas. '

Ademas de la tipica presion positiva "en pico" que se observa generalmente en la
inspiracion en circunstancias basales, es posible observar otras modalidades de
registro. Algunos individuos mantienen un nivel positivo a lo largo de casi toda esta
fase. En otros casos, sobre todo en situaciones de esfuerzo ventilatorio o de

enfermedades obstructivas severas, el registro de presién gastrica es bifasico, con una
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porcion negativa y otra positiva. Por ultimo, cabe mencionar la positividad de la presién
abdominal durante la espiracion en muchos sujetos con enfermedades obstructivas o
que estan realizando un esfuerzo. Algunos de ellos presentan ademas un aumento "en
pico" al final de esta fase. Esto es la expresiéon de un ultimo esfuerzo de estos
musculos para reducir al méaximo el volumen pulmonar y aprovechar su elasticidad

para iniciar pasivamente la siguiente inspiracion.’®'

2) Presion transdiafragmatica maxima

Se han empleado diferentes maniobras para evaluar la fuerza del diafragma. La Pdi
se ha medido durante inspiraciones lentas y profundas hasta CPT (Pdigs;), pero
presenta valores bajos y variaciones interindividuales, y no mide la maxima fuerza
posible.™™ Para evaluar la fuerza que es capaz de generar el diafragma son méas
utilizadas las maniobras durante esfuerzos inspiratorios maximos (Pdi,,), de corta

duracion. Hay varias modalidades:'®

a/ Maniobra de Muller, consistente en realizar un esfuerzo inspiratorio maximo
contra una-tubuladura cerrada. Al no haber flujo de aire ni movilizacion de volimenes
se trata de una maniobra estética. Esta es una de las primeras maniobras que se
emplearon, y con ella se describieron algunos de los parametros derivados, como el
TTdi.

b/ Maniobra de Muller combinada, en la que el abdomen debe ser desplazado
hacia afuera al mismo tiempo que se realiza el esfuerzo inspiratorio. También se trata
de una maniobra estatica. Puede realizarse con "feed-back”, de forma que el individuo
observa el registro de presiones y asi puede optimizar su esfuerzo.'®' Las maniobras
combinadas permiten obtener valores mas altos de Pdi, pero precisan un
entrenamiento y son dificiles de realizar. Por ello han sido principalmente empleadas
en estudios fisiolégicos con voluntarios entrenados, y no tanto en la préctica clinica

con pacientes. Ademas, la presion maxima que el diafragma puede generar durante
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esta maniobra no siempre es un indicador valido de su capacidad como musculo
inspiratorio, ya que valora tanto el esfuerzo inspiratorio del diafragma como su
capacidad para aumentar la presién abdominal.’®'*"'®2 Ademds, la presién obtenida

puede estar influida por los Mab.

¢/ Maniobra de inspiracion nasal ("sniff'), que consiste en realizar una
inspiracién rapida y brusca por la nariz, que se lleva a cabo con la boca cerrada y sin
pinzas nasales, desde CRF. A diferencia de las anteriores es una maniobra dinamica,
al haber flujo aéreo. Es mas facil de ejecutar que las anteriores, ya que es mas natural
(es mas fisiolégica), menos forzada y precisa menos aprendizaje.’®'%'%1% | 3 Pdi
registrada durante una maniobra de sniff desde CRF (Pdi,,;) puede ser mayor que la
Pdi medida en los mismos individuos durante una maniobra de Muller desde VR."?*'%
Esto se atribuye a que no esta limitada por la inhibicién refleja o porque es menos
incomoda, factores que han sido postulados como limitadores de las maniobras
inspiratorias estdticas maximas.'***'*® Ademas, la Pdi,; es mas reproducible, hay
menos diferencias entre sexos, y es capaz de diferenciar entre grados de debilidad
diafragmatica,®®'9%120.131.154
Las experiencias en individuos normales sugieren que la nariz actuaria como un
"resistor" de Starling'®® durante los esfuerzos inspiratorios méaximos: a medida que la
presion intratordcica se hace mds negativa, la resistencia que ofrece la nariz aumenta,
manteniendo siempre un flujo aéreo constante a través de ella.’®
Cuando el diafragma estd debilitado, existe una relacién directa entre la severidad
de la ortopnea y la disminucion de la Pdi,,: cuanto mayor es la intolerancia al
decubito, menor es el valor de Pdi, registrado. También el movimiento abdominal
paraddjico aparece con valores de Pdig,, bajos. Esta situacion se observara cuando
el diafragma sea incapaz de desplazar caudalmente a la masa abdominal, venciendo
a la presion hidrostatica que ésta genera en decubito supino. Esta presién es
habitualmente de 30 cmH,O, porque el diametro anteroposterior del abdomen es
aproximadamente de 30 cm y la presién hidrostatica del abdomen es de alrededor de
1 emH,O por cada cm en distancia vertical. Por tanto, la ortopnea y el movimiento




1.- Introduccion » A 67

abdominal paraddjico suelen aparecer cuando la Pdig,, €s menor de 30 cmH,0O. Si el
individuo se incorpora, disminuye la presion hidrostatica abdominal y el diafragma
podra descender ejerciendo su funcion inspiratoria. No obstante, puede aparecer
ortopnea y movimiento abdominal paraddjico con valores de Pdig,, superiores al
mencionado si estan afectados otros grupos musculares o si existen trastornos en la
caja toracica.'®

Aunque la Pdig;; mide la fuerza de ambos hemidiafragmas al mismo tiempo, sera
atil para diagnosticar la pérdida de fuerza muscular aislada de uno de ellos. De esta
forma, la Pdi,, en pacientes con pardlisis diafragmdtica unilateral seria
aproximadamente el 45% del valor basal previsto.®”

También se ha encontrado relacién entre el descenso de la Plmax y la disminucion
de la Pdi,,; en pacientes con miopatias sistémicas. Esto sugiere que ambos
parametros son indicadores fiables de la fuerza muscular, aunque evalien diferentes
componentes.

Inicialmente, los valores de referencia originales de las Pdi,,, eran altos, ya que
fueron obtenidos en miembros del laboratorio de exploracion funcional, bien
entrenados y familiarizados con las maniobras respiratorias.'® Posteriormente se
determinaron estos valores en individuos sanos no entrenados, encontrandose gran
variabilidad entre los sujetos.'® De esta forma, se acepta que la Pdi,,;, medida desde
CRF, debe ser almenos de 98 cmH,O en varones y 70 cmH,O en mujeres.'® Los
valores en varones y mujeres por encima de los 50 afos son un 85-90 % de los
valores en adultos jévenes, y la Pdig,, en mujeres es alrededor del 75% de su valor

en varones.

o/ Pdi tras estimulacién eléctrica (Pdi,,.,)."**'®" Consiste en medir la Pdi al
estimular al nervio frénico mediante electrodos de aguja' o estimulacion
percutanea.'® El nervio frénico se estimula en la fosa supraclavicular a nivel del
cartilago cricoides (punto de Erb), utilizando una frecuencia de 1 Hz y el voltaje que
ocasione el maximo registro de Pdi,,, (voltaje maximo), o por encima de éste (voltaje
supramaximo). También pueden realizarse estimulaciones aumentando la frecuencia
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(curva fuerza-frecuencia), llegando a provocar contracciones tetanicas del musculo.
El propdsito de la estimulacion eléctrica es obtener una medida mas objetiva que las
presiones maximas voluntarias, al no estar influida por el grado de colaboracién del
paciente. No obstante, los valores obtenidos con estimulacidon frénica bilateral son
menores que los obtenidos mediante maniobras inspiratorias voluntarias
ma'XimaS.97'157'160'161

La estimulacién de los nervios frénicos de forma independiente permite comparar
ambos diafragmas, siendo (til para diagnosticar paralisis unilateral.”” No obstante, es
poco sensible para cuantificar pequefias pérdidas de fuerza, ya que las Pdi;,
unilaterales obtenidas son de escaso valor absoluto. Cuanto menor es el valor de un
parametro, mas dificil es apreciar cambios en el mismo. Por tanto, la Pdi., sélo
discrimina entre diafragmas sanos y paréticos si la debilidad es severa.'®

Ademds, la Pdi,;., presenta algunas limitaciones:'® 1/ es una técnica molesta para
el paciente; 2/ es potencialmente yatrégena (neumotérax, lesién del nervio frénico); 3/
su aprendizaje puede ser costoso; 4/ la optimizacién de su calidad puede ser dificil,
asi como mantener un estimulo constante, simétrico y maximo.

La determinacion Pdi mediante implantacion de electrodos invasivos
(diafragmaticos, endovasculares, etc), utilizada en modelos animales, no seria

éticamente aceptable en el proyecto que nos ocupa.

e/ Pdi tras estimulacion magnética (Pdig,). Se obtiene tras aplicar un campo
magnético sobre la corteza cerebral'® o el drea cervical.'® Dicho campo magnético
es generado por una corriente eléctrica que pasa a través de una bobina, y permite
obtener presiones similares a los valores de Pdiy .. '

Son técnicas poco extendidas al ser de aparicion reciente y precisar utillaje
sofisticado. La estimulacién magnética es menos molesta para el paciente que la
estimulaciéon eléctrica. Se utilizan basicamente para estudios fisiolégicos y para
comprobar la integridad de las vias cértico-espinales.

Permiten un andlisis mas cualitativo que cuantitativo de la fuerza muscular, ya que

las presiones generadas mediante Pdig, son mucho menores (24-40%) que las
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obtenidas mediante maniobras de Muller o sniff en los mismos pacientes.'®

3) Presidn esofagica maxima

La Pes,,; es utilizada para valorar la fuerza global de los musculos inspiratorios.
Presenta numerosas ventajas sobre la PImax: no esta artefactada por los musculos
de las mejillas; es mas facil de aprender, al tratarse de una maniobra fisioldgica que
el individuo realiza sin aparataje adicional; es altamente reproducible; puede
proporcionar valores mas altos que la Pimax, y los limites de la normalidad presentan
menor dispersién.'*

Es por tanto una técnica muy util, aunque precisa de la colocacion de una sonda
esofagica, ademdas de precisar personal sanitario con experiencia para su

determinacion.

4) Presiones espiratorias maximas

La evaluacién de la funcién muscular en la espiraciéon ha despertado menos interés
que la funcién inspiratoria, probablemente por ser un proceso que se realiza de forma
pasiva en condiciones de normalidad. La PEmax constituye el método de evaluacién
mas extendido y mas facilmente ejecutable, aunque presenta las limitaciones antes
mencionadas.

Las presiones intracavitarias también se han utilizado para evaluar la fuerza de los
musculos espiratorios.'*>''% | a presién esofdgica positiva registrada durante la tos
(Pes,,,) es una maniobra dinamica que esté considerada como un indicador fidedigno
de la fuerza muscular espiratoria global. El flujo aéreo rapido y expulsivo caracteristico
de una maniobra de tos es el resultado de un alto gradiente de presion entre las vias
aéreas intratoracicas y la boca. Como esta presion esta generada por la contraccion
de los musculos espiratorios, los pacientes con disminucion de la fuerza de estos
musculos presentaran una incapacidad para toser con efectividad. Se ha estudiado la
Pes,,, en pacientes con EPOC,'™ en varones después de toracotomia'® y en
voluntarios sanos curarizados.'*® En todos ellos los valores obtenidos eran similares
a los registrados para la PEmax a volimenes pulmonares similares, tanto medidas
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desde CPT como medidas desde CRF. La Pes,, presentaba una gran variabilidad
interindividual pero una gran reproductibilidad intraindividual, de forma que los tres
mejores esfuerzos expulsivos registrados en cada individuo variaban entre ellos menos
de un 5%.'%"%

Los valores de Pes,  registrados en los voluntarios sanos eran menores que en los
pacientes con EPOC. Esta patologia y el registro en sedestacién serian los factores
que ocasionarian dicha diferencia.'®

Por tanto, las presiones invasivas registradas durante la tos ofrecen una serie de
ventajas interesantes: facilidad de ejecucién, medida de un parametro fisiolégico, y
gran reproductibilidad intraindividual (idonea para realizar comparaciones en el tiempo
en un mismo individuo).

También se ha evaluado la fuerza muscular espiratoria mediante el registro de
presiones durante otras maniobras (Valsalva, maniobras expulsivas).'®® No obstante,
la maniobra de tos es mas reproducible, proporciona valores mas altos, y representa
una maniobra mas fisiolégica y con mayor significado clinico, ya que muestra la
capacidad del sujeto para drenar secreciones bronquiales.

5.2.6.- Evaluaci6n de la fatiga de los musculos respiratorios

Para comprender el concepto y el desarrollo de la fatiga del musculo esquelético
es ilustrativo el ejempio de lo que sucede cuando se levanta un objeto pesado.
Sostener el objeto supone una carga para los musculos del brazo y del hombro. El
.individuo experimenta progresivamente una sensacion de entumecimiento y dolor en
el brazo, el objeto se siente cada vez mds pesado y finalmente cae al suelo, debido
a la claudicacién muscular. Con el reposo, se recupera integramente la fortaleza:
muscular previa. Esta pérdida de fuerza reversible que conduce al fracaso para
mantener la carga se llama fatiga.''®'®
De igual forma que cualquier individuo puede sufrir fatiga de un grupo muscular,

como en el ejemplo mencionado, puede también experimentar fatiga de los MR. En
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ambos casos, la resistencia ante la fatiga dependera de la reserva muscular que
posea el individuo y de la carga que deban soportar sus musculos. Cuanto mayor sea
la reserva, mayor serd el tiempo limite (t;,,), definido éste como el tiempo transcurrido
desde el inicio de la contraccion hasta el momento en que una tensién determinada
no puede ser soportada durante méds tiempo. De esta forma, Roussos y Macklem '*?
determinaron que el t,, del diafragma es menor a 60 minutos cuando la Pdi
desarrollada en cada inspiracion es mayor que el 40% de la Pdi maxima que puede
generar el individuo. Una Pdi por debajo de este valor podra ser mantenida
indefinidamente. Por lo tanto, un individuo desarrollara fatiga cuando la Pdi que
necesita para respirar sea alta (por ejemplo, en un paciente con EPOC
descompensada), o cuando la Pdi maxima que pueda desarrollar sea baja (por
ejemplo, un individuo con debilidad muscular).

Como el diafragma se contrae principalmente durante la inspiracion, cabe pensar
que se fatigara mas rapido si ante una tension determinada la relacion del tiempo
inspiratorio sobre la duracién total del ciclo respiratorio (Ti / To;) aumenta. Esto
sucede debido a que: 1/ el diafragma reposa durante la espiracion; y 2/ la perfusion
del diafragma se realiza principalmente durante el periodo espiratorio. Por lo tanto, si
se acorta este tiempo, el diafragma se fatigara mas facilmente.'® Relacionando los

167

conceptos antes mencionados, Bellemare y Grassino establecieron el Indice

tensién-tiempo del diafragma (TTdi):
TTdi = (Pdi/Pdi_ ) x (Ti/ T;op)

De esta forma, los valores de TTdi basal (correspondiente a los individuos sanos
respirando aire ambiente y en reposo) y de TTdi critico (correspondiente a un t,, de
45 minutos), serian aproximadamente de:

TTdi basal = 0,02
TTdi crit = 0,15
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Al representar el TTdi graficamente, puede delimitarse una curva que ayuda a

predecir el riesgo de desarrollar fatiga del diafragma (fig. 15).
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Figura 15. Relacion entre el cociente tiempo inspiratorio / tiempo total respiratorio (Ti/T;47)
y el cociente presién transdiafragméatica media respirando en reposo / presién
transdiafragmatica maxima (Pdi / Pdi_,). El producto de ambos valores representa el
indice tension-tiempo del diafragma (TTdi). Los pacientes cuyo TTdi se sitle a la izquierda
de la Ifnea curva no presentan riesgo de desarrollar fatiga diafragmatica, mientras que se
espera que la sufran los pacientes situados a la derecha de la Iinea. (modificado de
Grassino A. Am Rev Respir Dis 134:1091-1093, 1986.'")

El TTdi proporciona un valor numérico que nos indica el grado de reserva funcional
que presenta el diafragma. Esto es en cierto modo indicativo de la resistencia de dicho

musculo, que serd mayor cuanto mas alejado esté de dichos valores criticos.
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Hay otros parametros utilizados para evaluar la fatiga diafragmatica:

1/ El indice de relajacién maxima (MRR), que analiza la recuperacién de la
curva de Pdi o de Pes maximas. La velocidad de relajacion de la fibra muscular
depende de su estado bioquimico. En situacion de fatiga, la relajacion esta alterada
y la recuperacion de la curva estard enlentecida.'®®

2/ La proporcidon entre altas y bajas frecuencias del espectro del EMG o
cociente H/L (high/low). Cuando aparece fatiga, esta proporcion tiene tendencia a
invertirse, lo que permite detectar la fatiga antes de que se aprecien los cambios
mecéanicos. %7

3/ El andlisis de la fatiga del diafragma mediante sistemas automatizados,
técnica con futuro prometedor pero lejos aun de la practica clinica.'

El diafragma es el musculo respiratorio en el que mas se ha evaluado la fatiga, dada
la importancia primordial de este musculo en la respiracion. Debe recordarse, no

obstante, que la claudicacion al esfuerzo puede aparecer en todos los MR.

Factores determinantes
Los factores que predisponen a los MR a fatigarse son los siguientes (tabla 6):

Tabla 6

Factores que determinan la aparicion de fatiga de los MR.

1- Debilidad muscular

2- Sobrecarga de trabajo

3- Incoordinacién de los grupos musculares empleados
4- Flujo inspiratorio alto (velocidad de acortamiento)

5- Volumen corriente (Vt) alto

6- Relacion Ti/T,o; elevada

7- Aporte sanguineo y/o energético inadecuado

8- Desnutricién

9- Longitud muscular inadecuada

Modificada de Grassino A. Am Rev Respir Dis 134:1091-1093, 1986''®
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1- Debilidad muscular
Si los MR tienen su fuerza disminuida, los valores de presiones voluntarias
maximas seran menores de lo normal. De este modo, la Pdi,,, que pueda generar el
diafragma debilitado estara disminuida.
El cociente Pdi / Pdi,,, es indicativo de la reserva funcional del diafragma. Esta
reserva es menor cuanto mayor sea el valor del cociente. Si la Pdi,,, esta disminuida
aumenta el valor del cociente, y por tanto disminuye la reserva funcional del

diafragma.

2- Sobrecarga de trabajo
Un musculo forzado a contraerse crénicamente contra cargas pesadas, tal como
sucede en los pacientes con disminucién de su distensibilidad como consecuencia de
la EPOC, puede desérrollar un estado de fatiga y debilidad crdnicos. La sobrecarga
de trabajo para el diafragma aumenta el valor de la Pdi a volumen corriente. A su vez,
la debilidad y fatiga disminuyen el valor de Pdi,,. Ambos hechos disminuyen la
reserva funcional del musculo.

3- Coordinacion de los grupos musculares empleados

En la respiracion pueden utilizarse diferentes grupos musculares, y su alternancia
evita la fatiga. Por ejemplo, se puede inspirar con el diafragma, movilizando el
abdomen y manteniendo la caja tordcica poco activa, y viceversa. A menudo se utiliza
una combinacion de ambos grupos, y su proporcion depende de la posicion,
restricciones que se oponen a la expansion del otro compartimento, etc. La fatiga
muscular puede afectar a un grupo muscular sin afectar a otro.'”? Esta claudicacion
depende de la carga de trabajo que deba soportar el grupo muscular, carga que
estara aumentada si otro grupo tiene su actividad dificultada, ya que debe compensar
este déficit. Por ejemplo, un paciente recientemente laparotomizado presentara dolor
y sera portador de vendaje abdominal, lo que dificultara la respiracién abdominal y le
obligara a efectuar una respiracion toracica.

Por otra parte, el trabajo respiratorio esta aumentado en los pacientes con EPOC,
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y aunque las tres cuartas partes del trabajo se realizan durante la inspiracién, la parte
restante se utiliza para la espiracion, que en este caso requiere contraccion muscular
debido a un aumento de las resistencias de vias aéreas y/o a una pérdida de la
elasticidad torécica.'” Estudios experimentales en voluntarios sanos demuestran que
la instauracién de cargas a la espiracion puede inducir fatiga tanto de los musculos
espiratorios como de los inspiratorios.'”®

El diafragma, el principal musculo inspiratorio, puede tener también accidn
espiratoria. Si la espiracion no es pasiva, sino que precisa del reclutamiento del
diafragma, este musculo tendra mas posibilidades de fatigarse al tener menos tiempo
de reposo.

No existe ninguna técnica claramente validada que permita evaluar el factor de

coordinacién entre los diferentes musculos.

4- Flujo inspiratorio alto (reflejo de la velocidad de acortamiento)
Las contracciones musculares rapidas consumen mas O, y disminuyen la reserva
del musculo. El umbral de fatiga en la curva de TTdi se desplaza a la izquierda (fig.
15) como se ha demostrado en individuos sanos durante la hiperpnea inducida por el

ejercicio.

5- Volumen corriente (V1) alto
Los Vt altos aumentan la necesidad de acortamiento de los musculos inspiratorios
y requieren mayores energias para vencer la elasticidad y resistencia toracica y

pulmonar. La fatiga se desarrolla antes si se utilizan Vt altos.

6- Relacion Ti/T,,; elevada
Los MR trabajan de forma intermitente. Por ejemplo, los inspiratorios se contraen
durante la inspiracién y se relajan durante la espiracion. Esta alternancia permite un
periodo de descanso y recuperacion. Si el cociente Ti/T;,; crece y se acerca a 1, por
aumento del Ti o por disminucién del T4, los musculos inspiratorios trabajaran de

forma mas intensa y tendran mas facilidad para fatigarse.
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7- Aporte sanguineo y/o energético inadecuado

El flujo sanguineo de los musculos puede estar limitado por baja presion de
perfusion, contraccion muscular enérgica que obstruya el lecho capilar muscular, o
aumento de la resistencia vascular. El diafragma que efectua fuertes contracciones
tiene un sistema de perfusion similar al ventriculo izquierdo, de forma que se perfunde
durante la relajacién (diastole) y no es irrigado durante la contraccion (sistole).”” Se
ha observado que el flujo sanguineo diafragmatico aumenta cuando se respira contra
una resistencia espiratoria.'”® Sin embargo, otros autores han comprobado que la
perfusion de este musculo empeora si el individuo presenta una espiracion activa. Esto
seria debido a que la masa muscular abdominal ocasiona un aumento de presion
sobre el diafragma, efectuado a través de la zona de aposicién, que dificulta la
perfusion de dicho musculo.'”®

En cualquier caso, la hipoxemia reduce el t,,,'”” asi como la fuerza de contraccion

del diafragma.'”®

8- Desnutricién
La desnutricién reduce la masa y fuerza muscular de los MR. Este problema es
frecuente en los pacientes hospitalizados, postoperados y/o afectos de EPOC.
También la ventilacién mecanica (que condiciona atrofia por poco uso de los MR) y

la hipofosfatemia reducen el rendimiento de los MR.""®

9- Longitud muscular inadecuada
Como se ha mencionado anteriormente, los MR poseen una longitud 6ptima en
reposo (L,) que les permite realizar la contraccion con el maximo rendimiento posible
(fig. 13). En algunas situaciones, los MR inician su contraccion desde una posicion de
acortamiento o elongamiento excesivo, como sucede con los diafragmas aplanados
de los pacientes enfisematosos. Estas condiciones desfavorables favoreceran la

instauracion de fatiga.
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Fatiga de los musculos espiratorios

La fatiga de los musculos espiratorios ha sido menos estudiada.’®*17%17

La respiracion con cargas espiratorias progresivas en voluntarios sanos provoca fatiga
de los musculos espiratorios, pero también causa fatiga de los inspiratorios. Esta
Ultima podria estar en relacion al hecho de que la presion positiva aplicada sobre el
diafragma disminuye su flujo sanguineo,'”*'”® y durante la espiracién activa existe
presion positiva en el abdomen y caja toracica.

'® modificar la férmula del TTdi'® aplicada a los musculos

Se ha intentado
espiratorios, para conocer su indice tensién-tiempo, que seria la siguiente:

TTI musculos espiratorios = (Pesp / PEmax) x (Te / Tror),

siendo Pesp = presién media espiratoria medida en la boca o en eséfago y Te =
tiempo espiratorio. Sin embargo, los resultados y su correlaciéon con otros parametros
demostraron la inutilidad de este parametro, por 10 que seran necesarios otros

estudios para definir el TTI espiratorio.

5.2.7.- Registro de la contractilidad de los MR

Se estudia mediante pares de cristales piezoeléctricos (sonomicrometria), que se
implantan en el musculo y miden su grado de contractilidad.’® Uno de los cristales
emite una sefal vibratoria que es recogida por el otro. Conociendo la velocidad de
transmision de la sefal en el masculo es posible determinar a qué distancia se
encuentran ambos cristales en cada momento del ciclo contraccion - relajacion.

Se trata de una técnica realmente invasiva, utilizada por escasos grupos de trabajo.
Su utilidad se centra en estudios fisioldgicos en modelos animales.
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5.2.8.- Pruebas de resistencia ("endurance")®

La resistencia de un musculo es la capacidad que tiene el mismo para mantener
un esfuerzo durante un tiempo sin claudicar. Los factores que determinan esta
resistencia son varios: el tipo de fibras del masculo, el aporte sanguineo, la integridad
de los elementos contractiles y el patron de contraccién. Este ultimo factor incluye la
fuerza, duracién y velocidad de acortamiento durante la contraccién.

El TTdi es en cierto modo un parametro Util para valorar la resistencia. Aunque no
es una medida especifica de la misma, esta directamente relacionada, ya que indica
el grado de reserva funcional que posee el individuo y si podra resistir una carga
determinada durante un tiempo establecido. Para obtener esta variable no es preciso
que el individuo realice ejercicios extenuantes.

Otras pruebas utilizadas miden la resistencia de los MR mediante cargas
inspiratorias, maniobras respiratorias maximas repetidas contra una via aérea cerrada,
ventilaciéon maxima en un minuto, quince minutos o hasta el agotamiento, etc. Todas
estas maniobras conducen al agotamiento del individuo, por lo que debe valorarse

éticamente su utilizacién.
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5.3.- Patrén ventilatorio

Es el conjunto de parametros que indican las caracteristicas de la respiracion del
paciente. Estas variables pueden ser determinadas en condiciones basales, 0 en
diferentes situaciones que puedan modificar dichos parametros: ejercicio, suefio,
patologia asociada, estimulos quimicos, anestésicos, etc.'®

El patron ventilatorio es regulado por dos tipos de mecanismos. Un control
voluntario, dirigido por la corteza cerebral, que permite su modificacion de acuerdo a
cambios emocionales, apneas voluntarias, respiracion al hablar, etc. Y un control
involuntario, mediado por el sistema nervioso central, quimiorreceptores,
mecanorreceptores, etc, que modula el patron ventilatorio de acuerdo a necesidades
fisiolégicas del individuo o a factores externos influyentes. '

El patrén ventilatorio es de gran interés en el estudio de la funcion de los MR.

Los parametros que se analizan habitualmente al estudiar el patrén ventilatorio son:

Frecuencia respiratoria (FR)
Es el nimero de ciclos respiratorios efectuados por minuto. Su valor normal
presenta gran variabilidad inter e intraindividual y depende de la posiciéon del sujeto,

sexo, aparataje utilizado para su determinacion, etc.'®'®

Volumen tidal (Vt)

También llamado volumen corriente, es el volumen de aire que se moviliza en cada
ciclo respiratorio. Presenta, de igual forma que la FR, gran variabilidad interindividual
para los valores normales, oscilando su valor seguin los estudios y los medios

empleados.'8*1%

Volumen minuto (VE)
Se obtiene mediante el producto de los dos parametros anteriores. Su valor basal
acostumbra a ser mas constante que sus factores, ya que cuando uno de ellos
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aumenta el otro disminuye y viceversa. Esto sucede con el fin de mantener constante
la ventilacion.
El volumen minuto es la suma de la ventilacién alveolar y del espacio muerto. Por

tanto, sélo una parte del VE es efectiva a efectos ventilatorios.

Tiempo inspiratorio (Ti)

Es el tiempo durante el cual se produce la entrada de aire en los pulmones.
Corresponde aproximadamente a la contraccion del diafragma y los restantes
musculos inspiratorios, y suele medirse sobre el registro de Vt. Normalmente existe
un pequeno retraso entre el inicio de los cambios de presién (Pes, Pga) y el Vi. La
secuencia de hechos es: contraccion muscular — generacién de presiones —
movilizacién de volimenes. En este tiempo de retardo influyen también las

caracteristicas del aparataje utilizado para obtener el PV.

Cociente VU/Ti

Mide el flujo inspiratorio (Vi), al ser un pardmetro que mide una variable expresada
en volumen/tiempo. Reflejaria la descarga neural inspiratoria ("inspiratory drive"),
independiente de la distribucion relativa de tiempos respiratorios (Ti/To). %> Esta
afirmacion sélo es vdlida si se constata que no hay cambios en la mecanica
pulmonar.'® Se correlaciona claramente con otros medidores de la descarga de los
centros respiratorios, como la presion oclusiva en la primera décima de segundo (P, ,).
Este altimo parametro, sin embargo, no esta influenciado por la mecanica puimonar.

Tiempo total respiratorio (T7)
~ Indica la duracién de la totalidad del ciclo respiratorio, correspondiendo a la suma
del tiempo inspiratorio, tiempo espiratorio y pausas apneicas. Légicamente, el producto

Tror X FR es igual a 1 minuto.
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Cociente Ti/T;or

Nos indica la distribucién relativa de ambos tiempos respiratorios. Puede presentar
dos tipos de transtornos: |
- descenso del cociente, tal como puede suceder en presencia de obstrucciéon de la
via aérea, debido a una espiracion alargada.'®
- aumento del cociente, al necesitar un mayor porcentaje del ciclo respiratorio para la
Jinspiracion. Puede observarse cuando el diafragma presenta disminucion de su
reserva funcional,'® tal como se ha expuesto en el apartado I-5.2.6 al definir el TTdi.

El patrén ventilatorio proporciona basicamente informacién de la descarga neural
del centro respiratorio (Vt/Ti o " inspiratory drive") y de la relacién de tiempos
respiratorios ("respiratory timing" o Ti/T,o), de acuerdo a lo siguiente:'®

VE = Vt x FR = Vt X 1/T;0r = VUTi X TifTror

Para la determinacion del patrén ventilatorio existen dos tipos de métodos:'®' los
que utilizan un neumotacometro, conectado a una serie de valvulas y boquilla o
méscara, y los que no lo utilizan. Los primeros son mas precisos y mds ampliamente
utilizados, pero al respirar el individuo a través de estas piezas, los valores de los
parametros pueden estar modificados. El segundo grupo (por ejemplo, pletismografia
inductiva) no presenta este inconveniente, pero por el contrario son menos exactos y
precisan de calibraciones repetidas si se modifica la posicién del paciente. El patrén
ventilatorio basal debe recogerse bajo condiciones que aseguren que el individuo se
halla en reposo, sin estimulos visuales ni auditivos, y con la mente relajada.
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5.4.- Cambios en la fisiologia respiratoria al modificarse la posicién corporal

Se analizan seguidamente las modificaciones que los cambios de posicién del
individuo causan sobre la fisiologia respiratoria. Esto es importante porque los estudios
de funcionalismo respiratorio convencional se efectian normalmente en sedestacion,
mientras que en la situacién que nos ocupa es importante conocer qué sucede en la
posicién supina, como se expone en los apartados de Métodos y Discusién.

1- Respiracion tordcica o abdominal

La mayoria de los individuos sanos respiran de forma diferente en sedestacion o
en decubito, utilizando de forma distinta los MR. En posicidon supina respiran
movilizando principalmente el abdomen, mientras que en sedestacién o bipedestacion
lo hacen desplazando primordialmente la parrilla costal.’® Esto no significa que los MR
estén activados en una posicién y relajados en la otra. En decubito, donde la
respiracion es principalmente abdominal, los intercostales se contraen para evitar que
la parrilla costal se hunda debido a la presién negativa creada por el diafragma al
contraerse. Y en ortostatismo, donde la respiracién es bdsicamente toracica, el
diafragma actla desplazando hacia afuera la parrilla costal inferior, tomando como
punto de apoyo la masa abdominal.'™

Los diferentes patrones de actividad muscular estan influenciados por los cambios
de distensibilidad posturales. El organismo utilizard el mecanismo que le resulte mas
cémodo y precise menos energia. Este serd el que ofrezca menos resistencia (méas
distensible), por lo que es importante conocer los cambios en la distensibilidad de los
diferentes compartimentos.

2- Distensibilidad.

En decubito supino disminuye la distensibilidad tordcica. Esto se ha atribuido'® a
los volumenes bajos en que se encuentra la parrilla costal al final de la espiraciéon en
esta postura. Asi, estaria situada en la zona inferior de la curva presion-volumen de

la caja torécica,'® donde son necesarios mayores cambios de presién para obtener
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pequefios cambios de volumen. Otros autores,® sin embargo, rechazan esta teoria y
lo atribuyen a cambios reales en la distensibilidad estatica de la parrilla costal. Estos
estarian ocasionados por dos hechos:

1/ la gravedad. Aunque en sedestacion la gravedad tiende a desplazar
caudalmente las costillas, 1o que constituye un efecto espiratorio, en decubito supino
ocasiona una disminucién del diametro anteroposterior de la parrilla costal, que adopta
una forma mas eliptica. Esto obstaculiza el movimiento de las articulaciones costales.

2/ la posicion del diafragma. En sedestacidon este musculo esta relajado,
mientras que en decubito esta distendido de forma pasiva al estar empujado por la
presién abdominal, que lo desplaza cefalicamente. Estudios en voluntarios demuestran
que la elevacién del diafragma disminuye la distensibilidad de la parrilla costal.*
Ademas, el fulcro abdominal (ver apartado 4.1) es menos efectivo en decubito supino
porque el abdomen es mas distensible en esta posicion. En consecuencia, la zona de
aposicion diafragmatica tiene menos tendencia a elevar la parrilla costal inferior.®
La distensibilidad pulmonar también decrece (24%) al acostarse, principalmente debido
a la redistribucién vascular que esta posicion comporta.'®'®
La distensibilidad abdominal es de 3 a 4 veces mayor en supino que en posicion
erecta.®® Esta diferencia esta relacionada con cambios en las presiones hidrostaticas
abdominales. En el individuo sentado, puede estimarse que el punto de equilibrio en
el que la presién abdominal iguala a la presién ambiental al final de la espiracion esta
situado unos 3-4 cm por debajo de la clpula diafragmatica. Por debajo de este nivel,
la presién intraabdominal depende de la hidrostatica. Esta presiéon positiva actia
desplazando la pared abdominal hacia afuera, principalmente en su parte anterior, que
es la zona mas distensible del abdomen. La pared abdominal anterior, por tanto, se
desplazara pasivamente hasta que su propia elasticidad equilibre el peso del contenido
abdominal. Esta elasticidad dependera de la actividad de los musculos abdominales.
Por el contrario, en decubito supino el nivel cero para la presién abdominal
corresponde a la pared abdominal anterior. En esta posicion, los muscuios
abdominales no deben oponerse a la presién abdominal.®®'®'®” Ademds, en la

posicion erecta hay contraccion de estos musculos para mantener erguido el tronco,
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mientras que en decubito los musculos abdominales se relajan. En suma, esta menor
actividad de la pared muscular en decubito condiciona una menor rigidez del

compartimento abdominal, y por tanto una mayor distensibilidad.’**

3- Presiones intracavitarias a volumen corriente.

Al pasar del decubito supino a la posicion erecta, la Pga durante la inspiracion basal
adquiere un valor mas positivo, mientras que los cambios inspiratorios de la Pes son
ligeramente menos negativos, para Vi similares.'® Estas diferencias son debidas
principaimente a los cambios en la distensibilidad de las cavidades implicadas.

Los valores de Pdi basal en ambas posiciones, al resultar de la diferencia

algebraica de ambas variables, son similares.'®

4- Parametros espirométricos

En individuos sanos disminuye la CVF, en promedio un 8% y como maximo un
19%. Estos porcentajes son mayores en pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva o restrictiva, y patologia neuromuscular.’® Esta disminucién en sanos se
atribuye a la disposicién anatémica del diafragma y al contenido abdominal. También
a la redistribucién vascular que se da en decubito, de forma que la sangre que se
acumula en los pulmones reduce el volumen pulmonar disponible para la ventilacién.'*°
La CRF disminuye en dectbito supino por el mismo motivo.'®
5- Presiones voluntarias méaximas'*®1%%%

En individuos sanos de nuestro entorno no se han encontrado diferencias al
cambiar de posicidn, mientras que en otros trabajos se ha observado disminucién en
la Pimax y la PEmax, de aproximadamente un 10%, al cambiar de la sedestacion al
decubito. Otros autores tampoco han observado diferencias en entre la sedestacion
y la posicién semiincorporada (40°).

También hay diversidad de opiniones respecto a la Pdig. Por udltimo, el valor de
TTdi puede aumentar (indicando disminucién de la reserva diafragmatica) al pasar de
sedestacién a decubito supino en pacientes con EPOC descompensada.
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En la tabla 7 se resumen los cambios fisiolégicos inducidos por el dectbito.

Tabla 7

Cambios fisiologicos al pasar de la sedestacion al decubito supino

d contribucién de la respiracién toracica
T contribucién de la respiracién abdominal
T Pes (mds negativa) a Vt

d Pga (menos positiva) a Vt

< Pdia vt

T Distensibilidad abdominal

| Distensibilidad pulmonar

{ Distensibilidad toracica

! CVF

1 CRF

| 6 & Plmax

4 6 & PEmax
T 6 < Pdi,,,

T TTdi (4 reserva funcional diafragmatica)

! = disminuye; T = aumenta; <> = sin cambios

No se analizan los cambios inducidos por el decubito en otras variables (ventilacion

alveolar, perfusién regional, relacién ventilacién/perfusion, etc) por alejarse de los

objetivos de la presente tesis doctoral.
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Il.- HIPOTESIS Y OBJETIVOS DEL ESTUDIO
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1.- Hipétesis

Existen razones anatémicas, fisioldgicas y farmacoldgicas que justifican la
posibilidad de que el bloqueo interpleural tenga efectos sobre los musculos y funcion
respiratorios. Por este motivo se ha sugerido repetidas veces la importancia de

11-15
y

laboratorio® apoyan la posibilidad de que el bloqueo interpleural tenga efectos

estudiar estos efectos.*™ Los estudios realizados hasta el momento en clinica

deletéreos sobre la fuerza de los MR y la funcién pulmonar. Sin embargo, todos ellos
presentan limitaciones. Ningun trabajo cumple las condiciones ideales: realizado en
seres humanos, con la metodologia adecuada, y sin factores adicionales que puedan
alterar los resultados.

Probablemente por este motivo los razonamientos tedricos y los resultados
adversos obtenidos contrastan con los pocas complicaciones clinicas publicadas.'®"’
Esto puede deberse a la seguridad real de la técnica 0 a que no se ha estudiado
correctamente la incidencia de complicaciones.

Nuestra hipétesis de trabajo sostiene que la bupivacaina interpleural administrada
en decubito supino no debe afectar de forma notable la funcién pulmonar ni la fuerza
de los musculos respiratorios. Los motivos para apoyar esta hipétesis se basan en
varios puntos: |

a/ si la potencia del bloqueo sensitivo es limitada, también lo sera
probablemente la importancia del bloqueo motor;

b/ el bloqueo nervioso es solamente unilateral, y por tanto limitado;

¢/ se trata de una técnica aparentemente segura, ya que siendo un
procedimiento ampliamente utilizado, las complicaciones respiratorias comunicadas
son excepcionales.

d/ los grupos musculares potencialmente afectados son sélo los inervados por
los nervios raquideos toracicos, mientras que el diafragma probablemente conservara
su fuerza. Este postulado se basa en dos hechos. En primer lugar, el bloqueo del
nervio frénico parece improbable si se considera la difusidn interpleural del anestésico
en declbito supino.®® Y en segundo lugar, el bloqueo motor por contacto directo del
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anestésico sobre el musculo afectaria sélo a una parte del diafragma. Por otra parte,
cabe pensar que el bloqueo motor por impregnacién local tendra una potencia limitada

en comparacion con el bloqueo de las fibras nerviosas.

2.- Objetivos

Los objetivos de esta tesis doctoral, de acuerdo a las hipdtesis mencionadas, son

los siguientes:

1.- Estudiar si la bupivacaina administrada en el espacio interpleural disminuye la
fuerza de los musculos respiratorios, tanto inspiratorios como espiratorios, al actuar

sobre los nervios motores y/o sobre los propios musculos.

2.- Conocer los posibles efectos de la bupivacaina interpleural sobre los parametros

espirométricos, volimenes pulmonares estaticos y conductancia de las vias aéreas.

Otros objetivos colaterales, necesarios para comprobar que los individuos
estudiados se hallan en condiciones de normalidad, y que han sido poco o nada

. estudiados previamente son:

1.- Estudiar los posibles efectos de la bupivacaina interpleural sobre el patrén

ventilatorio.

2.- Conocer si la bupivacaina interpleural tiene efectos sobre la frecuencia cardiaca,

tension arterial y saturacién periférica de la hemoglobina.
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1.- PACIENTES

Se incluyeron en el presente estudio 13 adultos programados para colecistectomia
subcostal electiva, con estado fisico grado ASA I-ll (American Society of
Anesthesiologists)'® y que presentaban funcionalismo respiratorio convencional
(espirometria forzada (EF), volimenes pulmonares estaticos (VPE), conductancia
especifica de la via aérea (SGaw) y difusion del monéxido de carbono (DLco) dentro
de los limites de la normalidad.

Los criterios de exclusién fueron establecidos considerando varias condiciones:
a/ circunstancias que pudiesen dificultar la realizacién y/o la efectividad del BIP.
b/ transtornos concomitantes que pudiesen alterar los resultados
¢/ enfermedades que representaran una contraindicacién a la técnica.

De esta forma, los criterios de exclusion fueron:

- edad inferior a 18 afios o superior a 70

- anomalias anatémicas o radioldgicas del térax

- patologia respiratoria o pleural conocida o sospechada

- patologia cardiaca conocida o sospechada

- patologia neurolégica o muscular conocida o sospechada

1% como indice de masa corporal (IMC = peso/talla®)

- obesidad mérbida, definida
igual o superior a 35 kg*m

- alergia a los anestésicos locales y/o atopia

- diabetes mellitus

- hdabito endlico (> 80 g alcohol/dia)

- presencia de patologia neoplasica

- dolor agudo o crénico

- transtornos mentales o psiquiatricos que pudiesen dificultar la colaboracién del
paciente

- alteraciones analiticas importantes: anemia, transtornos de la coagulacion,
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insuficiencia renal, etc.

2.- PROTOCOLO EXPERIMENTAL

La secuencia del estudio, que se expone a continuacién, se resume en la figura 16.

Insercion ,
—P| Sedestacién| Decubito supino | Sedestacién —¥% Quirdfano

del catéter = -
T 30 min ]
- — >
Bupivacaina
PV, EF,
DLco
PV, EF, FMR,
SpO, FC, TAM
VPE, SGaw

PV = patrdn ventilatorio; EF = espirometria forzada; DLco = difusién del
mondxido de carbono; FMR = fuerza de los misculos respiratorios;

SpO, = saturacidon periférica de la hemoglobina; FC = frecuencia cardiaca;
TAM = tensidn arterial media; VPE = voliumenes pulmonares estaticos;
SGaw = conductancia especifica de las vias aéreas.

Figura 16. Esquema del protocolo seguido en el presente estudio.




lll.- Material y Métodos 92

2.1.- Visita preoperatoria

La noche anterior a la intervencién quirdrgica se efectud la visita preoperatoria, que
tenia varios objetivos:
- Anamnesis y exploracion fisica preanestésica convencional,’® con especial
interés en descartar criterios de exclﬁsién.
- Solicitud del consentimiento informado para participar en el estudio.

No se administrd medicacion preanestésica a los pacientes.

2.2 - Insercién del catéter interpleural

Tras aceptar los pacientes su inclusién en el estudio y descartarse la presencia de
criterios de exclusion, se procedia a colocar el catéter interpleural. El procedimiento
era realizado en la Unidad de Reanimacion del Servicio de Anestesiologia del Hospital
Universitari del Mar. Previamente se preparaba el material bdsico de reanimacion
cardiopuimonar y se canalizaba una via venosa en todos los pacientes.

Durante la realizacion de la técnica se monitorizaron la saturacion periférica de la
hemoglobina (SpO,) mediante pulsioximetria (Biox 3740, Ohmeda, Louisville, CO,
E.E.U.U), el electrocardiograma y la tensidn arterial sistélica, diastdlica y media
(TAS,TAD,TAM) determinadas automaticamente y de forma incruenta (Supermon
7210, Kontron Instruments, Milano, Italia).

Con el paciente en sedestacion, se localizaba un espacio intercostal posterior en
la linea escapular media derecha, por debajo del vértice de la escépula, y se
comprobaba la presenéia de murmullo vesicular. Se procedia a desinfeccién de la piel
y infiltracién subcutdnea con AL en dicho punto. Posteriormente se introducia una
aguja tipo Hustead de calibre 18G (Monoject, Sherwood Medical, West Sussex, Gran
Bretafa), hasta establecer contacto con la costilla, tras lo cual se desplazaba
cefalicamente la punta de la misma, de forma que abordase el espacio intercostal
justo por encima del borde superior de la citada costilla. A continuacién se retiraba el
mandril de la aguja y se conectaba a su pabelldn una perfusién de suero fisioldgico,
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segun la técnica descrita por Scott.?* La aguja era introducida lentamente con su bisel
orientado en direccidon craneal, hasta observarse la caida franca de liquido en el
equipo de infusion. Esto era indicativo de que la punta de la aguja estaba localizada
en el espacio interpleural. Seguidamente se introducia un catéter epidural (Perifix,
Braun, Melsungen, Alemania) a través de la luz de la aguja. Una vez introducidos al
menos 20 cm de catéter, contabilizados desde el pabellén de la aguja, se retiraba la
misma. El catéter era entonces retirado parcialmente, de forma que el fragmento
introducido, medido des-de_la piel, era de unos 10 cm.

Tras fijar el catéter y conectarlo a un filtro antibacteriano se administraba una dosis-
prueba de AL (3 mL de bupivacaina al 0,5% con adrenalina 1:200.000) para descartar
la absorcion sistémica del mismo mediante control de la frecuencia cardiaca.

Posteriormente se solicitaba radiografia de térax en bipedestacion y espiracion para

descartar la presencia de neumotérax.

2.3.- Secuencia del estudio

Se realizaba el dia de la intervencion quirtrgica, previamente a la misma. Los
detalles sobre las técnicas de evaluacion funcional se exponen en el siguiente
apartado (2.4).

El estudio se dividié en cuatro tiempos:

1: Determinacion de valores basales en sedestacion.

Con el catéter interpleural insertado y el paciente en sedestacion se obtenian los
parametros de la espirometria forzada. Los valores basales de VPE y SGaw habian
sido determinados en el estudio preoperatorio. Todos estos' valores fueron los

utilizados para la descripcién de la poblacién.

2: Control en decubito
Los individuos eran entonces colocados en decubito supino, tras 1o cual reposaban

durante 15 minutos, para asegurar una respiracion' estable. Seguidamente se
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evaluaban el patrén ventilatorio, espirometria forzada y funcién de los MR.

Después de obtener estas variables, se administraban 20 mL de bupivacaina al
0,5% con adrenalina 1:200.000 por el catéter interpleural. Treinta minutos mas tarde,
se comprobaba la eficacia del bloqueo interpleural explorando la sensibilidad cutanea
mediante una aguja no traumatica. El individuo no estaba informado sobre los limites
cutaneos de la extension del bloqueo. Las zonas empleadas como control de piel no
analgesiada fueron el hemitérax y hemiabdomen superior contralaterales (izquierdos).
Los limites de la analgesia cutdanea que debian ser comprobados fueron:
cranealmente, una linea transversal 0 dermatoma situada entre la clavicula y el pezdn,
orientada en relacién a las raices sensitivas de los primeros nervios intercostales;
caudalmente, el dermatoma a nivel umbilical relacionado con el décimo nervio

intercostal; y medialmente, la linea media corporal (fig.1)."*®

3: Estudio en decubito después de administrar la bupivacaina interpleural

Una vez comprobada la efectividad del bloqueo interpleural, y permaneciendo el
paciente en decubito supino, se registraban nuevamente los mismos parametros
evaluados antes de administrar el anestésico (patrén ventilatorio, espirometria forzada

y funcién de los MR), a fin de comparar ambas situaciones.

4: Estudio en sedestacion después de administrar la bupivacaina interpleural.

Seguidamente, los pacientes eran introducidos en la camara de pletismografia
corporal para determinar los VPE y la SGaw, medidos tras el BIP. La exploracién se
realizaba en sedestacién, al ser necesaria dicha posicién paré acomodarse en la

camara.

Durante todo el estudio se monitorizaron la saturacion periférica de la hemoglobina
mediante pulsioximetria, el electrocardiograma y la tensién arterial por método
incruento. Los pacientes respiraron aire ambiente durante todo el proceso.

Alterminar el estudio, los pacientes fueron inmediatamente trasladados al quiréfano
para ser intervenidos quirdrgicamente. La bupivacaina previamente administrada era
utif como anaigesia peroperatoria, y el catéter interpleural fue utilizado para la
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administracion de analgesia durante y después de la intervencién quirdrgica.

2.4.- Técnicas de evaluaciéon funcional
- Funcién respiratoria convencional

Se realizé la espirometria forzada (Espirédmetro Datospir 92, SIBEL, Barcelona,
Espana), determinaciones de los volimenes pulmonares estaticos y conductancia de
la via aérea (pletismografia. corporal, Masterlab, JAEGER, Wiirzburg, Alemania) y
DLco ("single breath method", Masterlab, JAEGER, Wirzburg, Alemania). Los
aparatos fueron calibrados de acuerdo a las condiciones atmostéricas al iniciarse cada
estudio. Los valores de referencia fueron los aceptados para poblacién
mediterréanea.'?'*® | as conductancias de vias aéreas fueron corregidas de acuerdo
a los volimenes pulmonares a los que eran determinadas (conductancia especifica
0 SGaw).

- Patrdn ventilatorio (PV)

Los individuos respiraron a través de una boquilla y una valvula de dos vias de baja
resistencia (Hans-Rudolph, MO, E.E.U.U.). El PV se obtuvo a partir de un
neumotacémetro (Screenmate, JAEGER, Wiirzburg, Alemaniai, intercalado en el
circuito inspiratorio externo. La sefal de flujo era transformada en sefial de volumen
y se registraba usando un poligrafo de varios canales (R-é11, Sensormedics,
Anaheim, CA, E.E.U.U.). El sistema fue calibrado al inicio de cada estudio. Del registro
se obtenian el Vt, FR, Ti y T;o;. Las variables se evaluaron tras ¢inco minutos de
respiracion tranquila para asegurar que las determinaciones eran obtenidas en
situacion estable ("steady state"). El valor determinado de cada variable fue la media

de las mediciones obtenidas durante 1 minuto. (fig. 17)
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Figura 17. Registro grafico simultaneo del Patrén ventilatorio y de las presiones
intratoracica (Pes) e intraabdominal (Pga) durante la respiracién basal.
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- Funcién de los musculos respiratorios.®® .

Se evalud determinando las presiones inspiratorias y espiratorias medidas en la

boca y en las compartimentos toracico y abdominal.

Presiones en boca.- Se determinaron mediante maniobras estaticas. La presion

inspiratoria maxima (PImax) fue obtenida mediante una inspiracion brusca y maxima
desde VR. La presion espiratoria maxima (PEmax) mediante una espiracion brusca
y maxima desde CPT. Ambos esfuerzos se realizaron respiranjdo a través de una
boquilla, que era ocluida cuando interesaba. Se midieron usando el mismo manémetro
(Sibeimed 63, Sibel, Barcelona, Espaia), y los valores de referencia utilizados fueron

los descritos por Wilson y cols,'®® que se exponen en la tabla 8.

4

Tabla 8 !

Valores de referencia de las presiones estaticas maximas en boca
Valor referencia Varones Mujeres
Plmax 142 - (1,03 x edad) (0,71 x talla ) - fS
PEmax 180 - (0,91 x edad) (0,91 x talla) + 3,5

Wilson SH, Cooke NT, Edwards RHT et al. Predicted normal values for maximal respiratory pressures in
caucasian adults and children. Thorax 39:535-538, 1984'%

Presiones esofdgica y gdstrica.- Se midieron las presiones en el térax (presion
esofdgica, Pes) y abdomen (presién gdastrica, Pga). Se calculd la presion
transdiafragmatica (Pdi) obtenida con la ecuacién Pdi = Pga-Pes. Las presiones se
midieron utilizando la técnica de dos catéteres con baldn distal. Estos fueron los que
habitualmente se utilizan para determinar la distensibilidad pulmonar (JAEGER,
Wirzburg, Alemania). Su volumen residual era de 6 mL y se llenaron con el volumen
minimo, determinado previamente, necesario para obtener el mejor registro posible.

De esta forma, se introdujeron los catéteres con balén por via nasal. Uno de los

L}
!
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balones se situd en el eséfago y fue hinchado con 0,75 mL; el otro balén fue situado
en el estbmago e hinchado con 1 mL. Los balones fueron ligeramente movilizados
hasta obtenerse el registro éptimo, siendo entonces fijados a la nariz mediante una
cinta adhesiva. Cada catéter fue conectado a un transductor de presién (Transpac il,
Abbott, Chicago, IL, E.E.U.U.) que transmitia una sefial al poh’grafb antes mencionado.

El sistema no registraba artefactos por supra o infraamortiguacion, tal como
confirmé la prueba del "globo pinchado" ("pop-test")'®® realizada en un trabajo
preliminar. Para descantar posibles fugas de aire, se comprotgaba el volumen de
hinchado de los balones al final de cada procedimiento.

Las presiones fueron determinadas de forma simultanea dLJJrante la respiracion
basal a Vi, registrandose los valores maximos o picos de las curvas (Pes,;.,, P38,
Pdi,,)- También se calculé su valor medio (Pes, Pga y Pdi ) utilizando un sistema
morfométrico semiautomatico (Videoplan Il, Zeiss, Kontron Electronics Group, Eching,
Alemania) que media el area bajo las respectivas curvas, obteniéndose la presién

media al relacionar este valor con el Ti. (fig 18).

Area de
fa curva

Pesyico Pes media (Pes) = Area / Ti

Figura 18. Al determinar las presiones esofagica y gastrica durante la ventilacion en
reposo, puede medirse su valor maximo o su valor medio. ‘
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También se registraron las curvas de presiones durante la realizacion de esfuerzos
respiratorios maximos. Para evaluar el esfuerzo inspiratorio maximo se utilizé la
maniobra de inhalacién brusca ("sniff'), maniobra dindmica consistente en un esfuerzo
inspiratorio nasal corto, brusco y maximo, realizado con la boca cerrada y desde CRF.

De esta forma se obtuvieron Pes,, Pga . Y Pdigy. (fig. 19)

10 seg

—t
t (Seg) U S S U

"ol ) Kﬂ\f\f\r\/\n o

Pessn/ﬂ
(cm H,0)

-90

40

Pgasnlff !
emH0) |

Figura 19. Registro grafico de las presiones esofagica y gastrica medidas al realizar la
maniobra dindmica de sniff. '

Tras determinar los valores de Pdiy Pdi_ ., se obtuvo su cociente (Pdi/ Pdi_ ) y se
calculé el indice tensién-tiempo del diafragma (TTdi = Pdi/ Pdig, * Ti/ Troy)
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El esfuerzo espiratorio mdximo se evalué mediante la maniobra de tos voluntaria

efectuada desde CPT. Con esta maniobra se determinaron Pes, y Pga,, (fig. 20);
{

10 seg

———
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Figura 20. Registro gréfico de las presiones esofagica y gastrica medidas al realizar la
maniobra dindmica de tos.

Se escogid esta maniobra al comprobarse en un estudio preliminar'® que
proporcionaba valores mas altos y era mas reproducible que otras maniobras
expulsivas.

No se evalud la Pdi_,, ya que la Pdi es un pardmetro utilizado para medir fuerza

los?

inspiratoria, y su determinacion en una maniobra espiratoria no ha sido estandarizada

1
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y podria dar lugar a interpretaciones erréneas. g

Todas las determinaciones, excepto las maniobras de sniff y tos, se realizaron
portando pinzas nasales. Las maniobras respiratorias maximas (eépirometn’a forzada,
PImax, PEmax, sniff y tos) fueron dirigidas siempre por la misma persona, para evitar
modificaciones debidas al estimulo verbal. El orden de ejecucién de las mismas fue
previamente randomizado para evitar alteraciones en los resultados debidas a
entrenamiento de los sujetos y/o a cansancio. Se escogio la mejor de tres maniobras
consecutivas en cada caso. ,

Los instrumentos fueron debidamente calibrados al inicio de cada estudio.

1

3.- ANALISIS ESTADISTICO '

Para los calculos estadisticos se utilizd el programa SPSS/PC+ (SPSS Inc, USA)
mediante un ordenador compatible (IBM-PC) y el sistema ope?ativo MS-DOS 6.20
(Microsoft Corp, USA).

La estadistica descriptiva se expresa como media * error estandar (x + I—;E) para cada

variable cuantitativa. Se consideran también los valores minimo y maximo observados
en cada variable.

La distribucion normal para cada variable fue comprobada médiante la prueba de
Kolmogorov-Smirnov.

Inicialmente se compararon los parametros al pasar de sedestacién a decubito para
conocer el comportamiento fisiolégico de los individuos de la muestra.

En cuanto al objetivo del estudio, para evaluar los efectos del bloqueo interpleural
se compararon las variables con sus respectivos controles en élecubito supino. Los
volumenes pulmonares estaticos y la conductancia de vias aéreas se compararon con
los controles realizados en sedestacion. *

Los cambios se analizaron utilizando la prueba t de Student para datos apareados.
Se cuantificaron los incrementos en las variables (Avar) del funfcionalismo pulmonar

y de los musculos respiratorios que sufrieron cambios significativos tras la
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administracién de bupivacaina, mediante la ecuacion: 1

Avar = [(Var post - Var control) / Var control] x 100,

donde Avar = incremento de la variable; Var post = valor de la variable tras
administrarse bupivacaina; Var control = Valor basal de la variable.

Se utilizaron el coeficiente de Pearson y el analisis de regresion lineal para observar
i

correlaciones entre los incrementos en los Avar.

Se consideraron significativos valores de p menores de 0,05. .
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IV.- RESULTADOS
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1.- DESCRIPCION DE LA POBLACION ESTUDIADA

Los pacientes estudiados fueron doce mujeres y un varén, con edad media de 5544
afos. El peso medio de los pacientes estudiados fue de 6913 kg y la talla observada
1,53+0,02 m. De estos dos pardmetros resulté un IMC medio de 29+1 kg*m™. Todos
los pacientes cumplian los criterios de inclusion respecto a la edad, indice de masa
corporal (IMC) y estado fisico (ASA).

Los datos demogréaficos se exponen en la tabla 9

Tabla 9
Datos demogréficos y antropométricos.

Variable X EE minimo maximo
Edad (afios) 55 4 25 66
Peso (kg) 69 3 55 " 95
Talla (m) ) 1,53 0,02 1,41 1,67
IMC (kg*m™) 29 1 24,4 34,3

IMC = indice de masa corporal. X = media aritmética; EE = error estandar.
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Las pruebas funcionales respiratorias efectuadas en el periodo preoperatorio
estaban dentro de los limites de la normalidad en relacién a los valores de referencia
(%,)- La espirometria forzada dio como resultado una CVF de 2,7610,19 L (93+3 Yoret)
y un indice %VEF,/CVF del 81+1%. Respecto a los volimenes pulmonares estaticos,
la CPT fue de 4,4440,23 L (103%3 %,,) y el VR de 1,48+0,2 L (9319 %,,). La DLco fue
del 1055 %, y la SGaw media fue 0,85+0,06 (kPa*s)”. Los valores de las variables.

se exponen en la tabla 10.

Tabla 10

Funcién pulmonar basal preoperatoria (sedestacién).

x| -

Variable EE minimo maximo
CVF (L 2,76 0,19 2,03 4,11
CVF (%ref) 93 3 82 120
VEF,/CVF (%) 81 1 75 87
CPT ) 4,44 0,23 3,38 6,24
CPT (%re 103 3 83 " 120
VR (L) 1,48 0,2 1 2,1
VR (%ref) 93 9 73 120
DLco (%ref) 105 5 75 129
SGaw (1/(kPa*s) 0,85 0,06 0,53 1,36

CVF = capacidad vital forzada;

VEF,/CVF = cociente volumen espiratorio forzado en el primer segundo/capacidad vital forzada;
SGaw = conductancia de vias aéreas; CPT = capacidad pulmonar total; VR = volumen residual;
DLco = difusién de! monédxido de carbono;

%ref = % del valor tedrico de referencia.
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2.- VARIABLES DETERMINADAS EN SEDESTACION Y CAMBIOS AL PASAR
A DECUBITO SUPINO.

2.1.- Parametros espirométricos (Tabla 11).
Al cambiar de posicién se observé un ligero descenso de la CVF: 2,76+0,19 a

2,5810,18 L (93+£3 a 87+3 %,,) (p<0,01). El cociente espirométrico porcentual
(%VEF,/CVF) no presenté modificaciones (8111 y 80+1%).

Tabla 11
Funcion pulmonar en sedestacién y decubito supino.

Sedestacion Decubito supino

EE minimo maximo p

x|

Variable X EE  minimo méaximo

CVF () 2,76 0,19 2,03 4,11 2,58 0,18 1,82 3,8 <0,01
CVF (%ref) 93 3 82 120 87 3 71 108 <0,01
VEF,/CVF (%) 81 1 75 87 80 1 74 88 N.S.

CVF = capacidad vital forzada;
VEF,/CVF = cociente volumen espiratorio forzado en el primer segundo/capacidad vital forzada;
%tef = % del valor tedrico de referencia.

X = media aritmética; EE = error estandar
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2.2.- Patrén Ventilatorio (Tabla 12).

Respecto al patron ventilatorio, al cambiar de posicidén se observé un descenso
significativo del VE (8,9+1,1 a 7,6+0,84 L, p<0,05). Este cambio fue debido a un
descenso del Vt (0,577+0,07 a 0,501%0,05 L, p=0,05) sin que se observasen cambios
en la FR (16+1 y 151 min'). Ademds, se modificé ligeramente el valor de Ti
(1,22+0,06 a 1,38+0,08 seg, p<0,05). No se apreciaron cambios significativos en el
cociente Ti/Tyor (0,3340,02 a 0,35+0,01), aunque si cambié el cociente Vi/Ti
(0,48+0,06 a 0,37+0,04 L/seg, p<0,01)

Tabla 12
Patrén ventilatorio en sedestacioén y decubito supino.

Sedestacion Decubito supino

EE  minimo maximo P

Variable X EE  minimo maximo X

FR (min™) 16 1 0 22 15 1 10 22 N.S.
vt 0,577 0,07 0,3 1,134 0,501 0,05 0,295 0,808 0,05
VE ) 8,9 1,1 5,1 17,6 7,6 0,84 4,2 12 <0,05
Ti (seg) 1,22 0,06 0,9 1,6 1,38 0,08 1 2,1 <0,05
Toor (s€0) 378 027 27 5,8 4 027 28 58 NS
TiT;or 0,33 0,02 0,24 0,41 0,35 0,01 0,28 0,45 N.S.
VH/Ti (Useg) 0,48 0,06 0,25 0,95 0,37 0,04 0,20 0,57 <0,01

FR = frecuencia respiratoria; Vt = volumen corriente; VE = volumen minuto; Ti = tiempo inspiratorio;
Tror = tiempo total respiratorio

X = media aritmética; EE = etror estandar.
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2.3.- Fuerza de los musculos inspiratorios (Tabla 13).

Al comparar las presiones registradas durante la respiracién basal en sedestacion

y dectbito se observé un aumento del valor absoluto de la Pes, (-5,72+0,51 a
-7,4910,9 cmH,0, p<0,05) y un descenso del valor de la Pga,, (3,84+0,33 a
2,33+0,14 canZO, p<0,01), sin que hubiese cambios significativos en la Pdig,
(9,55+0,68 a 9,82+0,88 cmH,0). No se apreciaron cambios en la morfologia de Pes
y Pga.
Al calcularse las presiones medias, se observaron resultados similares en la Pes
(-3,910,3 a -5,6210,69 cmH,O, p<0,05), mientras que no hubo cambios significativos
en la Pga (2,09+0,23 a 1,7+0,3 cmH,0). La Pdi tampoco se modificé (5,99+0,39 a
7,3240,77 cmH,0).

Respecto a las maniobras voluntarias maximas, no hubo cambios significativos en
la Plmax, que fue de -74+8 y -71+x7 cmH,O (11011 y 107+10 %,,). La Pes
aumentd (-6915,5 a -77,615,2 cmH,O, p<0,01), mientras que la Pga,,, no sufrio
cambios (25,616,8 y 24,2+7,4 cmH,0). El resultado fue un aumento en el valor de
Pdi,, (95+11 a 102+10 cmH,0, p<0,01). ) |

No se modificaron el cociente Pdi / Pdi_, (0,07+0,007 y 0,073+0,005) ni el TTdi
(0,02410,002 y 0,026+0,002).
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Tabla 13
Fuerza de los musculos inspiratorios en sedestacion y decubito supino.

Sedestacion Decubito supino

EE minimo maximo P

x|

Variable X EE  minimo maximo

Pes,, (cmH,0) -5,72 0,51 -3,4 -9,1 749 0,9 28  -143 <005
Pga,,, (cmH0) 3,84 0,33 1,8 5,7 2,33 0,14 1,7 35 <001
Pdi,, (cmH,0) 9,55 0,68 6,5 13,7 9,82 0,88 5,6 16,6  N.S.
Pes (cmH,0) 3,9 0,3 -2,1 -5,1 5,62 0,69 -36  -11,3  <0,05
Pga (cmH0) 2,09 0,23 1,1 34 1,7 0.3 0,2 2,8 N.S.
Pdi (cmH,0) 599 0,39 4,1 8,2 7,32 0,77 3,8 13,2 N.S.
Plmax (ecmH,0) -74 8 -48 -123 -71 7 -45 102 NS.
Plmax (%refy 110 11 71 192 107 10 73 159 N.S.
Pes,; (cmH,0) -69 55 43,1 -118 776 52  -494 -118  <0,01
Pga, (cmH,0) 25,6 6,8 4,7 97,4 24,2 7.4 2.4 974 NS
Pdi, . (cmH,0) 95 11 62 216 102 10 72 . 216 <0,01
Pdi/ Pdi,,, 0,07 0,007 0,03 0,1 0,073 0,005 0,04 0,11 N.S.
TTdi 0,024 0002 001 0,04 0,026 0,002 0,01 0,04 NS

Pes,,, = presidn esofagica pico a Vt; Pga, = presion gastrica pico a Vi;

Pdi,., = presion transdiafragmatica pico a Vt; _

Pes = presién esofagica media a Vt; Pga = presién géstrica media a Vt;

Pdi = presién transdiafragmatica media a Vt; Plmax = presién inspiratoria estatica maxima (en boca);

Pes_x = presion inspiratoria dinamica maxima en eséfago; Pga,.s = presién inspiratoria dindmica maxima en
estémago; Pdi,; = presion transdiafragmatica dinamica maxima;

Pdi / Pdi,,, = cociente presién transdiafragmatica media a Vt / presién transdiafragmatica maxima;

TTdi = indice tension-tiempo del diafragma

%ref = % del valor teérico de referencia.

X = media aritmética; EE = error estandar.
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2.4.- Fuerza de los musculos espiratorios (Tabla 14).

Ninguno de los parametros medidos se modificé al pasar de sedestacion a decubito
supino. Los valores de PEmax fueron 107116 y 104+12 cmH,O (7713 y 7449 %)
Las Pes, registradas fueron 101+10 y 92413 cmH,0, y las Pga, . observadas fueron
112410 y 108410 cmH,O para sedestacién y dectibito supino respectivamente.

Tabla 14
Fuerza de los musculos espiratorios en sedestacion y decubito supino.

Sedestacion Decubito supino

EE minimo maximo P

x|

Variable X EE minimo maximo

PEmax (emH,0) 107 16 77 260 104 12 75 204  N.S.
PEmax (%ref) 77 13 56 206 74 9 54 “162  N.S.
Pes, (cmH,0) 101 10 63 163 92 13 89 168  N.S.
Pga,, (cmH,0) 112 10 77 189 108 10 55 176 NS.

PEmax = presién espiratoria estatica maxima (en boca);

Pes,,, = presién espiratoria dindmica maxima en esofago; Pga,, = presion espiratoria dinamica maxima en
estémago;

%ref = % del valor teérico de referencia.

X = media aritmética; EE = error estandar.
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2.5.- Parametros monitorizados durante el estudio (Tabla 15).

Al cambiar la posicidn de los individuos, disminuyé significativamente la FC (82+3
a 78+3 min", p<0,05) y la TAM (104+4 a 98+4 mmHg, p<0,05), sin observarse
cambios en la SpO, (97+0,4 a 97+0,4 %).

Tabla 15
Pardmetros monitorizados en sedestacién y decubito supino.

Sedestacion Decubito supino

Variable X EE  minimo maximo X EE  minimo maximo p

FC (min™) 82 3 66 100 78 3 65 99 <0.05
TAS (mmHg) 144 7 112 186 138 6 112 167 0.063
TAD {mmHg) 84 4 70 110 79 3 57 97 N.S.
TAM (mmHg) 104 4 85 130 98 4 78 ~ 120 <0.05
SpO, (%) 97 0,4 96 100 97 0,4 94 99 N.S.

FC = frecuencia cardiaca; TAS = tensién arterial sistélica; TAD = tensién arterial diastélica;
TAM = tension arterial media; SpO,= saturacion periférica de la hemoglobina (pulsioximetria)

X = media aritmética; EE = error estandar.

3.- EFECTOS DE LA BUPIVACAINA INTERPLEURAL.

En todos los pacientes la administracién de bupivacaina interpleural dio como
resultado analgesia del hemitérax y hemiabdomen ipsilateral al lugar de
administracion, dentro de los limites sefialados en el apartado 111-2.3. En ningun caso

hubo evidencia de analgesia contralateral al lugar de inyeccion.
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3.1.- Funcién respiratoria convencional (Tabla 16).

La administracion de bupivacaina interpleural no ocasiond cambios significativos en
la CVF, que fue de 2,5810,18 y 2,52+0,17 L (8713 y 84+3 %), ni modificé el cociente
%VEF,/CVF (801 y 7812 %). Respecto a los volumenes pulmonares estéaticos, no
hubo cambios en la CPT, cuyos valores antes y después de administrar bupivacaina
fueron 4,44+0,23 y 4,4910,3 L (103+£3 y 1032 %,,). Tampoco se modificé el VR, que
fue de 1,4810,2 y 1,410,2 L (9319 y 8449 %) respectivamente. La SGaw tampoco
sufrié cambios significativos (0,85+0,06 a 0,7+0,08 (kPa*s)™").

Tabla 16

Efectos de la bupivacaina interpleural sobre la funcion respiratoria.

Control Post bupivacaina interpleural

Variable X EE  minimo méximo X EE  minimo maximo p

CVF (L) 2,58 0,18 1,82 3,8 2,52 0,17 1,85 3,62 N.S.
CVF (%ref) 87 3 71 108 84 3 72 106 N.S.
VEF,/CVF (%) 80 1 74 88 78 2 71 86 N.S.
SGaw (1/kPa's) 0,85 0,06 053 1,36 07 008 03 13 NS
CPT ) 4,44 0,23 3,38 6,24 4,49 0,3 3,26 6,81 N.S.
CPT (2ref) 103 3 83 120 103 2 92 114 N.S.
VR (L) 1,48 0,2 1 2,1 1,4 0,2 0,96 1,96 N.S.
VR (%ref) 93 9 73 120 84 g 70 112 N.S.

CVF = capacidad vital forzada;

VEF,/CVF = cociente volumen espiratorio forzado en el primer segundo/capacidad vital forzada;
SGaw = conductancia de vias aéreas; CPT = capacidad pulmonar total; VR = volumen residual;
DLco = difusién del mondxido de carbono;

%ref = % del valor tedrico de referencia.

X = media aritmética; EE = error estandar.
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3.2.- Patron ventilatorio (Tabla 17).

Tras el bloqueo interpleural con bupivacaina se observé un aumento de la FR (1541
a 19+1 min™, p<0,01). El Vt no presenté cambios (0,501£0,05 y 0,48+0,05 L), pero el
aumento de la FR condicioné un aumento del VE (7,610,84 a 8,9+1,1 L, p<0,05).

Disminuyeron significativamente los tiempos Ti (1,38£0,08 a 1,24+0,07 seg, p<0,01)
y Tror (430,27 a 3,310,2 seg, p<0,01) debido al aumento de la FR, sin alterarse
significativamente la relacién Ti/T;,; (0,35+£0,01 a 0,38+0,01) ni el cociente Vi/Ti
(0,37+0,04 a 0,41+0,05 L/seg).

" Tabla 17
Efectos de la bupivacaina interpleural sobre el patrén ventilatorio.

Control Post bupivacaina interpleural

Variable X EE  minimo maximo X EE  minimo maximo p
FR (min™) 15 1 10 22 19 1 14 28 <0,01
Vit (L) 0,501 0,05 0,295 0,808 0,48 0,05 0,267 0,804 N.S.
VE (L) 7,6 0,84 4,2 12 8,9 11 4,8 17,6 <0,05
Ti (seg) 1,38 0,08 1 2,1 1,24 0,07 0,8 1,8 <0,01
Tror (s€9) 4 0,27 2,8 58 3,3 0,2 2,1 4.2 <0,01
TiTror 035 001 028 045 038 001 03 044 NS
VUTi (Useg) 0,37 0,04 0,20 0,57 0,41 0,05 0,18 0,89 N.S.

FR = frecuencia respiratoria; Vt = volumen corriente; VE = volumen minuto; Ti = tiempo inspiratorio;
Tsor = tiempo total respiratorio.

X = media aritmética; EE = error estandar.
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3.3.- Fuerza de los musculos inspiratorios (Tabla 18)

Las presiones generadas por el diafragma durante la respiracién basal a Vi no
fueron modificadas por la bupivacaina interpleural. De esta forma, permanecieron
inalteradas la Pes,, (-7,49+0,9 y -7,16£0,53 cmH,0), la Pga,,, (2,3310,14 y 2,25+0,17
cmH,0) y la Pdi;, (9,8210,88 y 9,42+0,64 cmH,0). Igualmente, no cambiaron la Pes
(-5,62+0,69 y -5,23+0,43 cmH,0), la Pga (1,7£0,3 y 1,44+0,22 cmH,0) ni la Pdi
(7,32+0,77 y 6,67+0,51 cmH,0).

Analizando la fuerza global de los muisculos inspiratorios, no se observaron cambios
en la Plmax, que fue de -71+7 y -6748 cmH,O (107+10 y 99110 %, ;) respectivamente.
Del mismo modo, la Pes,, tampoco se modificé (-77,615,2 y -73,645,1 cmH,0).

Con respecto a los parametros que evalian la fuerza del diafragma, la Pdig,
disminuyé de forma significativa (102£10 a 92+10 cmH,0, p<0,05). También hubo un
descenso significativo de la Pga,, (242+7,4 a 18,416,8 cmH,O, p<0,05),
observéandose una correlacién directa entre los cambios de estas dos ultimas variables
(r=0,84, p<0,001), tal como se muestra en la figura 21. Tras administrar bupivacaina
no se modificaron el cociente Pdi / Pdi,,; (0,073£0,005 a 0,079+0,009) ni el TTdi
(0,02640,002 a 0,029+0,002)
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Tabla 18
Efectos de la bupivacaina interpleural sobre los musculos inspiratorios.

Control Post bupivacaina interpleural

Variable X EE  minimo maximo X EE  minimo maéximo p
Pes,, (cmH,0) 7,49 0,9 28  -14,3 7,16 0,53 -49 -109 NS
Pga,, (cmH,0) 2,33 0,14 1,7 35 225 0,17 1,4 3,6 N.S.
Pdi,, (cmH,0) 9,82 0,88 5,6 16,6 942 064 6,4 14,1 N.S.
Pes (cmH,0)  -5,62 0,69 36  -11,3 523 043 336 86 N.S.
Pga (cmH,0) 1,7 0.3 0,2 2,8 1,44 0,22 03 = 29 N.S.
Pdi(cmH,0) 7,32 0,77 38 13,2 6,67 0,51 4,1 11,5 NS
Plmax (cmH,0)  -71 7 -45 -102 -67 8 -41 -110  N.S.
Plmax (%ref) 107 10 73 159 99 10 64 148 N.S.
Pes 4 (cmH,0) 77,6 5,2 -49,4  -118 -736 5,1 -39 -111 N.S.
Pga,; (cmH,0) 24,2 7.4 2,4 97,4 18,4 6,8 1,3 92,5 <0,05
Pdi_ 4 (cmH,0) 102 10 72 216 92 10 414 2036 <0,05
Pdi/ Pdi, 0,073 0,005 004 0,11 0,079 0009 005 0,18 NS

TTdi 0,026 0,002 0,01 0,04 0,029 0,002 0,02 0,05 N.S.

Pes,, = presién esofégica pico a Vt; Pga

pico

= presién gastrica pico a Vt;

Pdi., = presién transdiafragmética pico a Vt;

Pes = presién esofagica media a Vt; Pga = presién géstrica media a Vi;

Pdi = presién transdiafragmatica media a Vt; Plmax = presién inspiratoria estética méxima (en boca);

Pes,.q = presién inspiratoria dindmica maxima en eséfago; Pga,,; = presion inspiratoria dindmica méxima en
estémago; Pdi,; = presién transdiafragmatica dinamica maxima;

Pdi/ Pdi, = cociente presién transdiafragmatica media a Vt / presién transdiafragmatica méxima;

TTdi = indice tensién-tiempo del diafragma

%ref = % del valor teérico de referencia.

X = media aritmética; EE = error estandar.
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r=084
p < 0,001
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Figura 21. Relacion entre los cambios de la Pdi,,, (APdi,,,) y los cambios de la Pga

sniff
(APga,,,,) observados tras la administracién de bupivacalna interpleural.
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3.4.- Fuerza de los musculos espiratorios (Tabla 19).

Tras el bloqueo interpleural, la PEmax no gambié, siendo de 104+12 y 100+13
emH,O (7419 y 72410 %,,) respectivamente. La Pga,,, disminuyé significativamente
(108+10 a 9248 cmH,0, p<0,01), mientras que la Pes,  no presenté cambios
significativos, aunque en esta variable el valor de p estaba cercano a la significacion
estadistica (92113 a 78+10 cmH,0, p=0,07)

Tabla 19
Efectos de la bupivacaina interpleural sobre los muisculos espiratorios.

Control Post bupivacaina interpleural
Variable X EE  minimo méaximo X EE  minimo méximo p
PEmax (cmH,0) 104 12 75 204 100 13 80 212 N.S.
PEmax (%ref) 74 9 54 162 72 10 58 168 N.S.
Pes,, (cmH,0) 92 13 89 168 78 10 46 126 0,07
Pga,, (cmH,0) 108 10 55 176 92 8 225 143 <0,01

PEmax = presién espiratoria estatica maxima (en boca);

Pes,,, = presion espiratoria dindmica maxima en eséfago; Pga,, = presion espiratoria dindmica maxima en
estémago;

%ref = % del valor teérico de referencia.

X = media aritmética; EE = error estandar.
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3.5.- Parametros monitorizados durante el estudio (Tabla 20).

El BIP ocasioné un aumento de la frecuencia cardiaca (78+3 a 83+3 mmHg,
p<0,01) y un descenso de la tension arterial media (98+4 a 90+3 mmHg, p<0,01). Esta
constante disminuyd debido al descenso tanto de la tensién arterial sistdlica (1386
a 131+4 mmHg, p<0,05) como diastdlica (7913 a 70+3 mmHg, p<0,01).

La pulsioximetria no reflejo cambios en la SpO, (97+0,4 a 97+0,5%).

Tabla 20
Efectos de la bupivacaina interpleural sobre los pardmetros monitorizados.

Control Post bupivacaina interpleural

1

Variable X EE minimo maximo EE  minimo maximo P

FC (min™) 78 3 65 99 83 3 67 98 <0,01
TAS (mmHg) 138 6 112 167 131 4 113 167 <0,05
TAD (mmHg) 79 3 57 97 70 3 56 90 <0,01
TAM (mmHg) 98 4 78 120 90 3 78 116 <0,01

Sp0, (%) 97 0,4 94 99 97 0,5 94 100 N.S.

FC = frecuencia cardiaca; TAS = tension arterial sistolica; TAD = tensién arterial diastdlica;
TAM = tensidn arterial media; SpO,= saturacién periférica de la hemoglobina (pulsioximetria).

X = media aritmética; EE = error estandar.
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En resumen, tras la administracion de bupivacaina interpleural se observaron los
siguientes efectos:

- Sobre el funcionalismo respiratorio convencional, no se observaron modificaciones.

- Sobre el patrén ventitatorio, aumentd la frecuencia respiratoria, sin modificarse los
restantes parametros del patrén venfilatorio que no dependen de esta variable;

- Sobre la fuerza de los musculos inspiratorios, disminuyeron la Pdig, y la Pgag,y.
No se observaron cambios en la Pimax ni en la Pes,.

- Sobre la fuerza de los musculos espiratorios, disminuyé la Pga,,, sin que se
modificasen la PEmax ni la Pes,.

- Sobre los parametros monitorizados, aumenté la frecuencia cardiaca y disminuyé
la tensidn arterial, mientras que no se observaron cambios en la saturacion periférica

de la hemoglobina.
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V.- DISCUSION
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Este es el primer trabajo especificamente disefiado para estudiar los efectos de la
administracién interpleural de anestésicos locales sobre el funcionalismo respiratorio
y la fuerza de los MR en seres humanos.

Los resultados demuestran que la administracién de bupivacaina interpleural a
individuos sanos y en decubito supino no tiene efectos sobre el funcionalismo
pulmonar. Aunque existe un pequefio descenso en la presién transdiafragmatica
maxima, la fuerza global de los musculos inspiratorios permanece conservada. Los
resultados también indican que disminuye ligeramente la fuerza de los musculos
abdominales, sin cambios en la presién espiratoria maxima estatica registrada en la
boca.

Para la realizacién de este estudio se incluyeron pacientes programados para
colecistectomia subcostal, sin patologia pulmonar o muscular asociada. Se consideré
que si el BIP podia ser causante de alteraciones en los musculos respiratorios y
funcién pulmonar, y lo que pretendia este trabajo era validar la seguridad de la
técnica, no era éticamente aceptable realizar el estudio en pacientes con problemas
respiratorios y/o musculares. Por otra parte, cualquier alteracién detectada en
pacientes con las mencionadas patologias hubiese obligado a repetir el estudio en
individuos sanos, sin dichos transtornos asociados.

Asimismo, se excluyeron a los individuos que presentaran algun trastorno que pudiera
dificultar la técnica, aumentar el riesgo de complicaciones o alterar los resultados

Respecto al bloqueo interpleural, era importante comprobar que la técnica
anestésica fuese realizada correctamente, a fin de que los resultados tuvieran validez.

La situacién adecuada del catéter se comprobd mediante dos métodos. En primer
lugar, la facilidad para introducir el mismo. Es una prueba poco extendida, pero
contribuye a confirmar la correccion técnica (apartado 1-2.1.). El catéter era después
parcialmente retirado para evitar situaciones andémalas, lejos de la parte posterior de
la caja toracica, donde debe estar situado. En segundo lugar, la exploracién de la
sensibilidad cutdnea mediante un objeto ligeramente punzante. Es una prueba
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necesaria y suficiente para confirmar la efectividad y la extensién del :bloqueo
interpleural: necesaria, porque debe comprobarse que la técnica proporciona
analgesia. Suficiente, porque si el paciente presenta disminucién de la sensibilidad
dolorosa en una zona topograficamente adecuada, no son necesarias otras
comprobaciones. Al ser la exploracion de la sensibilidad cutdnea una valoracion
subjetiva, hay que evitar dos circunstancias que pueden interferir la valoracién. En
primer lugar, es importante que el paciente desconozca los limites del bloqueo, para
gue manifieste espontdaneamente la disminucién de la sensibilidad en el area afectada
por el anestésico. En segundo lugar, el observador no debe inducir la respuesta del
paciente al realizar la exploracién. Ambos factores fueron considerados al evaluar la
efectividad del bloqueo anestésico.

No se empled contraste radiolégico para corhprobar la situacién del catéter. Se
descart6 esta exploracién para evitar alteraciones en los resultados inducidas por el
contraste. Estas podrian ser: a/ distribucidon anémala de la mezcla anestésico-
contraste, al ser ésta mas viscosa que el anestésico por si solo; b/ alteraciones de los
efectos del anestésico, por interaccién o por dilucién; ¢/ posibles efectos del contraste
sobre el funcionalismo pulmonar o la fuerza de los MR. Se consideré ademads que no
era una exploracién imprescindible, y que la irradiacién suponia un riesgo adicional
para los pacientes.

La metodologia del estudio merece algunas consideraciones.

Como el bloqueo interpleural es una técnica relativamente invasiva, deben
considerarse algunos aspectos éticos. Se considerd que debian evitarse dos hechos:
1/ colocar un catéter de forma innecesaria (que no fuera utilizado posteriormente para
administrar anestésicos); 2/ administrar un anestésico local innecesario (que no fuera
atil para proporcionar analgesia).

El primer requisito fue observado al no haber un grupo control con placebo, en el
que se comparasen los pardmetros estudiados antes y después de administrar
placebo interpleural. Este grupo no se establecid, sino que cada paciente fue control
de si mismo. La ausencia de un grupo placebo permitia ademas reducir el nimero de
individuos de la muestra, incomodando a un grupo menor de sujetos a quienes debian
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efectuarse una serie de exploraciones inocuas pero relativamente incémodas y largas.
Por otra parte, la administraciéon de bupivacaina era imprescindible para comprobar
el funcionamiento correcto del bloqueo mediante la exploracién de la sensibilidad
cutanea.

La segunda condicidon se cumplié porque la bupivacaina administrada en todos los
pacientes proporciond analgesia durante la intervencion quirdrgica, y el catéter fue
utilizado para analgesia pdstoperatoria.

A su vez, el protocolo fue disefiado para cumplir ciertas premisas, justificadas en
la introduccién:

a/ Evitar cualquier interferencia que pudiese alterar los resultados. Por eso se
realizé6 en el periodo preoperatorio, sin las circunstancias propias del periodo
postoperatorio (dolor, presencia de anestésicos residuales, cirugia abdominal,
afectacién diafragmética secundaria a la cirugia, etc.)

b/ Reproducir en lo posible la situacidn clinica. Por este motivo:

- se efectud el estudio en decubito supino, al ser la posicién en la que mds
frecuentemente se administra la AIP y en la que habitualmente permanecen los
pacientes hospitalizados;

- se empled el anestésico (tipo, concentracion, volumen, con adrenalina) mas
habitualmente utilizado en la practica clinica;

- se escogi®é un modelo de pacientes adecuado, al ser de caracteristicas
demogrdficas y antropométricas homogéneas y porque la analgesia post
colecistectomia es la indicacién mds frecuente de la AIP;

- se emplearon maniobras iguales o similares a las necesitadas y realizadas por los
pacientes en el periodo postoperatorio para evitar complicaciones respiratorias. Por
ejemplo, los pacientes necesitan toser para drenar las secreciones del aparato
respiratorio, y son estimulados para realizar maniobras inspiratorias maximas mediante
el uso de inspirémetros incentivados.

¢/ Estudiar los efectos de la AIP sobre la funcién de los MR con métodos
éspecificos que combinen maxima fiabilidad, minima agresividad, y que proporcionen
informacidn extrapolable a la préctica clinica. Estas caracteristicas han sido analizadas
detalladamente en la introduccion (I - 5.2) para cada método de estudio posible.
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Se analizan a continuacion los resultados obtenidos.

Las caracteristicas de sexo, edad y IMC de los pacientes fueron las esperables en
pacientes afectos de colelitiasis: predominio de mujeres, de edad media-aita y con
cierta obesidad. El bajo porcentaje de varones fue debido tanto a la mayor incidencia
de la enfermedad en el sexo femenino como a la dificultad para encontrar en nuestro
entorno pacientes de sexo masculino con colelitiasis y sin criterios de exclusién.

La determinacién de las diferentes variables en sedestacién y decubito supino, asi
como la comparacién de sus valores, no era un objetivo principal del estudio. El
interés por conocer estos resultados se basa en varios puntos:

1/ describir con el mayor detalle posible las caracteristicas de nuestra
poblacién, por si estudios posteriores se proponen comparar resultados o profundizar
en el tema. Habitualmente, la descripcion de las poblaciones se realiza con variables
obtenidas en sedestacion.

2/ confirmar que se trataba de pacientes sanos, ya que algunas variables se
alteran en ciertas patologias al cambiar de posicién. Este seria el caso, por ejemplo
de la CVF o el TTdi (Ver I-5.4);

3/ proporcionar informacion sobre los cambios que experimentan algunas
variables al modificarse la postura del individuo, de las que se dispone de informacion

escasa y/o confusa, tales como las presiones voluntarias maximas.

Las variables correspondientes al funcionalismo respiratorio convencional en
sedestacion estaban dentro de los limites de la normalidad,'®”'*® ya que era uno de
los criterios de inclusién.

Al pasar de sedestacion a decubito supino hubo una disminucién de la CVF, tal
como era esperable, dentro de los limites observados en personas sanas (ver
apartado I-5.4). El cociente VEF,/CVF tampoco se modificé al cambiar de posicién, tal
como se sospechaba
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Respecto al patrén ventilatorio, se observé que el volumen minuto disminuyd
ligeramente. Este hecho fue motivado probablemente por una disminucién del Vi, ya
que el valor de la p de esta variable (0,05) roz6 la significacion estadistica. EI motivo
de este descenso puede atribuirse a que el decubito es una situaciéon que comporta
mas reposo en comparacion al ortostatismo, 0 a que los pacientes estuvieran mas
tranquilos a medida que avanzaba el estudio. Esta ultima posibilidad esta apoyada por
el descenso concomitante de la FC y TAM al pasar a decubito. |

El cociente Ti/T;o; no se modificd, como tampoco el Vi/Ti. Esta ausencia de
cambios era esperable en individuos sanos.

Comparando la respiracion basal en sedestacion y en decubito, se observé un
aumento de la Pes,,, que adquirié un valor mas negativo, y una disminucion de la

Pga,.. Estos cambios se compensaron mutuamente, de forma que la Pdi,,, no se

pico
modificd. Estas modificaciones son las esperables al cambiar de posicion los
individuos. Al calcular las presiones medias, no obstante, los resultados fueron
ligeramente diferentes. La Pes se hizo algo més negativa y la Pdi no se modificé,
como cabia esperar. Sin embargo, la Pga no cambié significativamente. Esta
discrepancia entre los valores "pico" y "medio" de la Pga puede explicarse porque
proporcionan informacion diferente. El registro de Pga,;.,, muestra una pendiente y da
informacion orientativa sobre la distensibilidad abdominal. Esto es porque muestra
cambios de presidn respecto al tiempo, que suceden de forma simultdnea a los
cambios de volumen observados al registrar el patrén ventilatorio. Por tanto, la Pga,
decrece debido a un aumento de la distensibilidad abdominal en decubito supino,
hecho ya conocido (ver | - 5.4). La Pga, por el contrario, es una presién media y da
mucha menos informacion respecto a la distensibilidad, al no mostrar una pendiente.

Ademds, el cambio que sufrié la Pga,,., al pasar a decubito supino fue de poco valor

pico
numérico, al igual que en otros estudios.’™ Como el valor de esta cifra es alin menor
si se analiza su valor medio, no se apreciaron cambios. Posiblemente un aumento
notable del tamarfio de la muestra estudiada permitiria detectar pequefios cambios en

la Pga al cambiar de posicién.
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La Plmax no se modificé en nuestros pacientes al cambiar de posicion. Hay
disparidad de opiniones respecto al comportamiento de esta variable cuando el
individuo cambia de posicién (apartado I-5.4), de forma que puede estar inalterada o
sufrir pequefios cambios. La Pdi, 4, en cambio, aumentd de forma significativa. Esto
fue probablemente debido a que en dectbito supino la masa abdominal desplaza al
diafragma sano, elongandolo y proporciondandole una longitud méas favorable para
efectuar su contraccion (fig. 13).% ‘

La ausencia de cambios en el TTdi confirma que se traté de individuos sanos, ya
que este parédmetro sblo parece empeorar en algunos pacientes con EPOC o
patologia neuromuscular al pasar a decubito.'®

En nuestros pacientes no se observaron diferencias en [os valores de las maniobras
espiratorias maximas al cambiar de posicién. Respecto a la PEmax, hay estudios que
tampoco observan modificaciones con los cambios posturales (ver apartado 1-5.4). En
relacién a las presiones generadas por la tos, no hay informacién precedente que sea
clara respecto a la influencia de los cambios posturales. Los trabajos realizados con
esta maniobra (ver I-5.2.5) utilizan metodologias muy variadas, en distintas situaciones
(individuos sanos, pacientes con EPOC, pacientes postoperados, voluntarios
curarizados, realizacion a volumenes pulmonares diversos,...) que no permiten obtener
conclusiones al respecto. Nuestros resultados sugieren que los cambios de posicion
en individuos sanos no condicionan modificaciones en la configuracion anatémica ni
en el grado de elongacién de los musculos respiratorios capaces de provocar cambios
en la fuerza de los musculos espiratorios.

El discreto descenso en la TAM y la FC apoyan la impresién subjetiva de que los
pacientes estaban mas tranquilos a medida que avanzaba el estudio. Estos cambios
también pueden ser atribuidos a que el decubito es una situacién de mds reposo que
la sedestacion, por lo que disminuirian ambas constantes.

La SpO, no se modificéd al cambiar de posicién, como era esperable, al tratarse de
individuos sanos sin patologia respiratoria.
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A continuacion, se comentan los resultados obtenidos tras la administracién de
bupivacaina interpleural

Los parametros obtenidos de la espirometria forzada y los volimenes pulmonares
estaticos no sufrieron cambios significativos tras la administracion de AIP. Este hecho
apoya nuestra hipétesis de que la AlP no causa una alteracion importante en la fuerza
de los MR, aunque para confirmar este punto es necesario conocer las presiones
respiratorias maximas voluntarias, que son las exploraciones que miden de forma
especifica la fuerza de los MR.*®

Varios estudios clinicos han evaluado los parametros espirométricos tras realizar
un BIP, aunque todos ellos se han efectuado en pacientes postoperados.’*® En estos
trabajos se observaba mejoria de la capacidad vital de los pacientes tras administrar
AIP, efecto atribuible a la analgesia proporcionada. Sin embargo, los pacientes no
recuperaban los valores espirométricos preoperatorios. Esto puede ser secundario a
factores que impedian a los pacientes efectuar correctamente una espirometria
forzada: dolor por analgesia insuficiente, efectos residuales de los anestésicos,
cambios funcionales diafragmaticos relacionados con la cirugia abdominal, etc.20%2%
No obstante, esta incapacidad para recuperar los valores espirométricos basales
podria ser debida al bloqueo motor secundario a la AIP, que afectaria a los MR. Es
evidente que en estos estudios hay demasiados factores que pueden influir en los
cambios espirométricos observados. Nuestro protocolo no presenta estas
interferencias, y permite descartar que el BIP sea la causa de que en los estudios
previos los pacientes no recuperasen los valores espirométricos basales.

La conductancia de las vias aéreas tampoco cambié significativamente. Este hecho,
junto con la ausencia de cambios en los parametros espirométricos, contradice la
posibilidad de que,la AIP cause obstruccion al flujo aéreo en individuos sanos, como
consecuencia de un blogueo simpatico (ver | - 2.3.2). Sin embargo, hay un caso
publicado de broncoespasmo'” en una pacients a quien se le administré bupivacaina
(30 mL al 0,25% con adrenalina 1/200.000) en decubito lateral. La paciente presentd
broncoespasmo unilateral, que mejoré al tiempo que remitia el efecto del bloqueo. A
favor de esta complicacién esta el razonamiento tedrico, ya que el AL puede bloquear
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las fibras simpaéticas;* la presencia de broncoespasmo ipsilateral al lado en que se
efectud el BIP, sin afectacién contralateral, como sucede con otros efectos del BIP;
y la relacién temporal del mismo con la duracién del BIP, que hace sospechar un
mecanismo causa-efecto. En contra puede argumentarse que sélo hay un caso
publicado; que estaba poco documentado, al basarse el diagndstico en la auscultacion
y sin haberse realizado espirometrias u otras exploraciones objetivas; que habia otro
proceso concomitante (inyeccion de alcohol en un hepatocarcinoma, que fue la
indicacién de la AIP). Por otra parte, la administracion de AIP se efectud en decubito
lateral y no en supino, como en nuestro estudio, por lo que ambas situaciones
probablemente no sean comparables.

En cualquier caso, para descartar totalmente la posibilidad de que el BIP cause
broncoespasmo se necesitarian mas estudios que evaluasen la reactividad bronquial
utilizando pruebas especificas para tal fin.

Respecto al patron ventilatorio, tras la administracién de bupivacaina interpleural
se observé un aumento de la FR. Este fue un halla;zgo inesperado, y como tal su
interpretacién es especulativa. Los motivos de este aumento de la FR podrian ser:

- Aumento del consumo de O, y produccion de CO,, o alteraciones en el
intercambio pulmonar de gases. Esta posibilidad no se puede demostrar ni descartar
al no disponerse de gasometria arterial ni determinacion de gases espirados. Es poco
probable que ésta sea la causa del aumento de la FR, ya que la SpO, no disminuy®d,
y probablemente tampoco lo hizo el espacio muerto o las relaciones de ventilacién
perfusion, ya que no hay motivos aparentes para que ésto suceda.

- Disnea por cambios en la funcién respiratoria y/o disminucién de la fuerza de
los musculos inspiratorios. Esta posibilidad queda descartada en base a los resultados
obtenidos.

- Ansiedad de los pacientes. Esta fue probablemente mayor al inicio del estudio,
por el temor a lo desconocido. La impresién subjetiva del investigador fue que los
pacientes se encontraban mas tranquilos cuanto mas avanzado estaba el estudio. En
este sentido, ya se vio al comparar sedestacién con decubito que la FC y la TA
descendian ligeramente.
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- Efecto excitatorio del anestésico local sobre el sistema nervioso central.2%#%%
Aunque no se determinaron niveles plasmaticos de bupivacaina, es conocido que la
absorcién sistémica tras administracion interpleural es considerable (apartado 1-2.5),
por 10 que ésta es una causa posible. Para confirmarla deberian medirse los niveles
plasmaticos de bupivacaina y conocerse su relacion con la excitabilidad del SNC.

- Efecto estimulante de la adrenalina administrada, tras pasar a la circulacién
sanguinea. Este mecanismo parece estar también implicado, ya que seria igualmente
responsable de los cambios hemodinamicos observados. La determinacion de niveles
plasmaticos también seria necesaria para documentar esta causalidad.

En resumen, la absorcién sistémica de la solucidn anestésica (bupivacaina +
adrenalina) es el factor mds probablemente implicado en el aumento de la FR, aunque
esta causalidad no ha sido especificamente estudiada.

Los tiempos Ti y T;or también se modificaron, como consecuencia del incremento
de FR. No obstante, el cociente Ti/ T;o; , que se altera en situaciones patoldgicas,
no varid.

Los efectos de la bupivacaina interpleural sobre la fuerza de los musculos
inspiratorios merecen un andlisis detallado. Las variables que evalian la fuerza global
de los musculos inspiratorios'** con las maniobras estaticas (Plmax) o dindmicas
(Pes,,y) no cambiaron tras la administracién de AlP. La Pdi,,,, en cambio, disminuyd
significativamente. Como éste es un parametro que mide especificamente la fuerza
maéxima que ejerce el diafragma, podria afirmarse que la fuerza de este musculo esta
disminuida. No obstante, hay otra explicacion para este hecho. El descenso de la
Pdi,,s se correlaciona directamente con una disminucién de la Pga,,; mientras que
la Pes,,; permanecio inalterada. Al ser la Pes,,; la presion negativa que permite la
entrada de aire en los pulmones, puede considerarse que la fuerza inspiratoria de la
globalidad de los MR estd conservada. La Pga,,, refleja la presion intraabdominal,
modificada por el desplazamiento caudal del diafragma. Su disminucién podria estar
relacionada con un aumento de la distensibilidad abdominal, causado por una
disminucién del tono de los musculos abdominales, a su vez secundario al bloqueo
nervioso. Es decir, el diafragma tendria conservada su fuerza inspiratoria, pero al
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desplazarse caudalmente encontraria menos resistencia, lo que se refleja en una
menor Pga,., Este razonamiento se resume en el siguiente esquema:

Bloqueo interpleural

d
Bloqueo motor de los nervios intercostales
\2
Disminucion del tono de los musculos abdominales

| 2

Aumento de la distensibilidad abdominal
d

Menor oposicién del abdomen al descenso del diafragma
\!
Disminucién de la Pga,4

l

Disminucion de la Pdig

La relacion entre los cambios de Pga,, con la disminucién de la Pdig , puede tener

sni
otra explicacion, que puede ser concomitante. Los musculos abdominales tienen
accion inspiratoria, mejorando la efectividad de la contraccién diafragmatica (ver 1-4.3),
ya que su tono basal 0 su contraccién activa permite al diafragma acercarse a su L,
y aumentar la fuerza que puede generar. Por tanto, una disminucién de la fuerza de
los Mab podria afectar el rendimiento diafragmatico. No obstante, esta posibilidad
parece menos probable al estar conservada la presion negativa que es capaz de
generar el diafragma (Pes,,;) y la fuerza global inspiratoria (Plmax) determinada
después de una espiracién forzada hasta VR. _

Estos resultados contradicen los del tnico estudio que ha evaluado especificamente
el efecto del BIP sobre los MR, mediante un protocolo experimental en nueve perros.®
Estos resultados mostraban una abolicion de la actividad EMG en cinco casos,

empeoramiento de la misma en dos, y ausencia de cambios en los dos restantes.
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Ademas, en los dos animales a los que se le administrd AIP bilateral, se reg:istré una
presién intraabdominal negativa durante la inspiracion. Esto es sugestivo de
movimiento paraddjico del diafragma secundario a paralisis de dicho musculo, aunque
podria ser debido a posicién incorrecta del balon, situado en eséfago y no en
estémago. Este interesante trabajo presentaba varios inconvenientes metodolégicos:
1.- Se trataba de un estudio en animales, y existe la duda de si este modelo es
extrapolable a los seres humanos, ya que hay diferencias interespecies. Por ejemplo,
el perro tiene un térax fusiforme, y su posicién anatémica es diferente a la humana.®
Ademas, el abdomen estaba manipulado, y la laparotomia "per se" puede afectar al
funcionalismo diafragmatico.?”’

2.- Se evaluaban los cambios EMG del diafragma costal, sin estudiar el diafragma
crural. El diafragma tiene dos porciones, crural y costal, que pueden tener un
comportamiento fisiolégico distinto, e incluso son consideradas como dos musculos
independientes por algunos autores.?® Por otra parte, el EMG registra la actividad -
eléctrica pero no mide la fuerza muscular, y la relacién de la actividad EMG no se
relaciona linealmente con la fuerza de los musculos inspiratorios.®"'* (ver 1-5.2.4)
3.- El funcionalismo de los MR se estudid de forma incompleta, al no evaluarse
maniobras inspiratorias y espiratorias méximas. Aunque en animales de laboratorio no
se pueden determinar presiones voluntarias maximas pueden emplearse otras
maniobras, como la estimulacién eléctrica del nervio frénico. Las maniobras maximas
son imprescindibles para valorar la pérdida de fuerza de los MR secundaria a un
bloqueo nervioso.

En general, tratandose de un modelo animal deberian haberse explotado al maximo
las posibilidades del modelo y emplear técnicas invasivas no aceptables éticamente
‘en seres humanos.

A pesar de las limitaciones de este estudio, el modelo podria ser valido en algunos
aspectos, considerando la similitud entre perros y humanos respecto al recorrido y
distribucion del nervio frénico. Igualmente, no puede despreciarse la espectacularidad
de los resultados, que nos han obligado a estudiar los efectos de la AIP sobre los MR
en el hombre. |

En seres humanos no se han estudiado especificamente los efectos del BIP sobre
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la fuerza de los MR. En un caso publicado'® se sospechd paralisis frénica sepundaria
a un BIP. Esta complicacién fue diagnosticada al observarse una elevacién del
diafragma en un control radiolégico de una paciente colecistectomizada. Aunque la
relaciéon causa-efecto parece clara, pudo haber otras causas de elevaciéon del
hemidiafragma (atelectasia, afectacién diafragmatica post cirugia, etc). Y se trata de
un caso aislado, argumento que no favorece la hipdtesis de que el BIP cause parélisis
frénica. No obstante, se administré la AIP en decubito lateral, posicién diferente a la
empleada en nuestro protocolo, por lo que nuestros resultados pueden no ser validos
en esta situacion. Si se administra la bupivacaina en decubito lateral puede haber
tedricamente un bloqueo del nervio frénico, sin que en esta posicidn se obtenga mejor
analgesia.*® (apartado 1-2.3.3) Por este motivo, no deberia administrarse AIP en
decubito lateral mientras no se demuestren las ventajas y seguridad de esta
posicién.2”’

E! TTdi no varié significativamente tras el BIP. Por tanto, los individuos sin patologia
respiratoria y/o neuromuscular no parecen tener aumentado el riesgo de desarrollar
fatiga diafragmatica tras la administracién de AIP. Esta afirmacién podria extenderse
a los pacientes con riesgo aumentado de sufrir fatiga diafragmatica, como los afectos
de EPOC o miopatias, aunque se necesitarian estudios especificos en estos
individuos para confirmarlo.

Los resultados sugieren que la accion inspiratoria de los musculos intercostales no
estan afectada de forma importante por el BIP. La ausencia de cambios en la Plmax
y la Pes,, indica que la funcién global inspiratoria esta conservada. Por tanto, si hay
algun grado de bloqueo motor intercostal, éste no es apreciable. Este hecho esta
favorecido porque la participacion de los intercostales en la inspiracion es poco
importante en decubito supino (apartado |-5.4).

La bupivacaina interpleural causé diferentes efectos sobre las variables que
analizan la fuerza de los musculos espiratorios. La Pga, . disminuyé tras el BIP, lo que
sugiere que disminuyé la fuerza de los musculos de la pared abdominal, concordando
con el descenso observado en la Pga,,,. No se observd correlacion entre los cambios
que presentaron la Pga,, y la Pga,; (APga,, / APga,.: tras la administracién de
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bupivacaina. Esta ausencia de correlacion se debe probablemente a que evaldan
maniobras muy diferentes (inspiracién méaxima vs espiracién maxima).

El descenso de la Pga,,, ocasiona una menor fuerza espiratoria transmitida al térax,
de forma 'que la Pes,, presentaba una tendencia a disminuir, aunque no fue
significativa. Esto fue probablemente debido a la participacién de otros musculos
espiratorios sobre la caja tordcica, que con su accion enmascaraban la disminucion
de la fuerza de la musculatura abdominal.

No se observaron cambios aparentes en la fuerza espiratoria de los musculos
intercostales. Si el bloqueo motor fuera apreciable, se sumaria al descenso de la
fuerza de los musculos abdominales, lo que probablemente hubiera causado cambios
significativos en la Pes,, (que presentd sélo una tendencia a disminuir, debida al
descenso en la Pga,), y en la presién expulsiva determinada en la boca (PEmax).

Los cambios observados son probablemente poco importantes en individuos sanos,
por dos motivos. Primero, porque el valor del descenso de las presiones generadas
con la tos es pequeio. Segundo, porque la PEmax, que refleja el esfuerzo expulsivo
efectivo realizado con todos los MR, no se modificé. No obstante, estos efectos
podrian ser mds importantes en pacientes con enfermedades respiratorias
obstructivas, que frecuentemente necesitan reclutar los misculos abdominales para

efectuar una espiracion activa o para poder toser y expulsar secreciones.

La tension arterial media disminuyé de forma significativa tras el BIP. Dos son los
mecanismos probablemente implicados. Primero, el bloqueo simpatico secundario a
la AIP, que causara vasodilatacion (ver | - 2.3.2). Segundo, la adrenalina administrada
por via interpleural, que es absorbida sistémicamente. Este es un farmaco o y B
adrenérgico, predominando el efecto B-agonista a dosis bajas,?®® como lo fueron las
empleadas en este protocolo. Este efecto B causaria vasodilatacion y disminucion de
la tensidén arterial, y también seria responsable del aumento significativo de la
frecuencia cardiaca observado en los resultados, mediante dos mecanismos: a/ efecto
indirecto, secundario al descenso de la TAM, que ocasionaria taquicardia refleja para
mantener el gasto cardiaco. Este efecto estaria potenciado por el descenso de la TAM
secundario al bloqueo simpatico. b/ efecto directo, al ser la adrenalina un B-
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estimulante con efecto cronotropo positivo.

Los resultados obtenidos en este estudio no pueden extrapolarse a bloqueos
interpleurales en los que se administre bupivacaina a mayor concentracién y/o con
mayor volumen. Una concentracidn mayor podria causar un blogueo motor mas
intenso, y un mayor volumen podria modificar la difusién del anestésico. Ambas
circunstancias podrian dar resultados diferentes a los obtenidos. Sin embargo, esta
posibilidad ya fue planteada en el disefio original del protocolo. La concentracién y
volumen empleados en este estudio son los mas frecuentemente empleados en
clinica, pero también comportan la administracién de las dosis maximas aceptadas
como seguras. Dosis mayores de bupivacaina no son aconsejables en la préctica
clinica por su potencial peligrosidad.? Por lo tanto, dicho estudio careceria de utilidad
practica y presentaria importantes problemas éticos.

Tampoco pueden hacerse extensivos estos resultados a las perfusiones continuas
de bupivacaina interpleural. Aunque pueda sospecharse que los resultados serian
similares, tal afirmacién no puede mantenerse sin estudios disefiados especificamente
para constatarlo.

Finaimente, deben hacerse algunas consideraciones respecto al analisis estadistico.

En algunas variables que no se modificaron en el estudio, como por ejemplo el
volumen residual, se observan ligeras tendencias al cambio. Esto puede inducir a
pensar que con un tamafio mayor de la muestra de poblacion estudiada (n) se
hubiesen podido apreciar cambios estadisticamente significativos.

Sin embargo, dos hechos disminuyen enormemente esta posibilidad. En primer
lugar, el error estandar de las variables muestra que éstas presentaban una
distribucion homogénea. En segundo lugar, los valores de p estaban lejos de la
significancia estadistica. Por otra parte, una mayor n hubiese servido para detectar
cambios mas pequefios. Y para cualquier variable, cuanto menores son los cambios
observados, menor es la relevancia clinica de estos cambios. Por lo tanto, pensamos
que el tamafio de la muestra fue adecuado para obtener conclusiones validas
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utilizando nuestro protocolo experimental.

Las dnicas variable que presentaron un valor de p cercano a la significacion
estadistica (>0,05) fueron la Pes,, tras el BIP, y el Vt al pasar de sedestacién a
decubito. Estas tendencias han sido mostradas en los resultados y su significado

mencionado en la discusion.
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La bupivacaina interpleural, administrada en decubito supino a las dosis
mencionadas (20 mL al 0,5% con adrenalina 1/200.000) en individuos sanos
programados para colecistectomia:

1.- No provoca cambios en los parametros espirométricos, volumenes
pulmonares estaticos y conductancia de las vias aéreas. Tampoco disminuye la fuerza
global de los musculos inspiratorios. Estos resultados contradicen especulaciones y
estudios previos, que presentaban limitaciones en su disefio.

2.- Disminuye ligeramente la fuerza de los musculos abdominales. Por este
motivo decrece la fuerza generada por dichos mdsculos al toser (Pga,). Esta
alteracién es probéblemente de poca importancia clinica, ya que no esta disminuida
la presion espiratoria estatica maxima registrada en la boca (PEmax) ni la presién
espiratoria dindmica maxima registrada en el térax (Pes,,), pardmetros que miden la
fuerza global de los misculos espiratorios.

De forma similar, provoca un discreto descenso de la presién transdiafragmatica
maxima (Pdi,,,), secundario a la afectacién de los Mab. Los mecanismos implicados
serian: a/ un descenso de la distensibilidad abdominal, que disminuiria el valor del
componente abdominal (Pga,,,) de la presién transdiafragmdtica maxima; b/ una
reduccién en la longitud del diafragma previa a la contraccién (L,), que disminuiria la
fuerza maxima generada por dicho musculo.

Estos cambios serian igualmente de escasa transcendencia porque los valores
obtenidos de las maniobras inspiratorias mdximas, tanto estaticas (Plmax) como
dindmicas (Pes,;), no se modificaron. Por tanto, la fuerza global inspiratoria se
conserva tras la administraciéon de bupivacaina interpleural.

3.- Aumenta la frecuencia respiratoria y en consecuencia el volumen minuto,
probablemente \‘por absorcién sistémica de la solucidn anestésica (bupivacaina +
adrenalina). También disminuye la tensidn arterial, quizas por la absorcién sistémica
de la adrenalina administrada y por el bloqueo simpatico causado por la bupivacaina
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interpleural. Ambos mecanismos serian también responsables del aumento de la
frecuencia cardiaca observado. Ninguno de estos efectos, considerando la magnitud
de los cambios, parece tener relevancia clinica.

Estos resultados demuestran que la administracion de bupivacaina interpleural bajo
las condiciones sefialadas es una técnica segura, sin repercusiones relevantes sobre
la funcién pulmonar y de los musculos respiratorios.

Las cuestiones que generan los resultados y deberian responder estudios futuros
son:

1.- Constatar la aparente seguridad de la técnica en pacientes con enfermedad
pulmonar o neuromuscular, especialmente en los que necesitan la ayuda de los
musculos espiratorios y/o presentan riesgo de sufrir fatiga diafragmatica.

2.- Comprobar la ausencia de efectos sobre el flujo y las resistencias de las
vias aéreas en pacientes con hiperreactividad bronquial

- 3.- Conocer los efectos de la bupivacaina interpleural administrada en decubito
lateral, ya que presenta un riesgo tedrico de paralisis diafragmatica. No obstante,
considerando este riesgo y que no se han demostrado las ventajas de esta posicion,
serfa dificil justificar este estudio.

4.- Confirmar los efectos del bloqueo interpleural sobre las frecuencias
respiratoria y cardiaca, y demostrar su relacion con la absorcién de la solucién
anestésica
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