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Introduccién

El periodo postoperatorio en cirugia abdominal, to-
rdcica, y cardiaca se asocia frecuentemente con im-
portantes anomalias de la funcién pulmonar. Después
de este tipo de cirugia los cambios postoperatorios
pulmonares son invariables e importantes y el retorno
a la normalidad requiere varios dias o semanas. Estas
alteraciones pulmonares incluyen reducciones en la
capacidad residual funcional, atelectasias, alteracio-
nes en la tos y en la capacidad para expulsar secrecio-
nes y en ultima instancia neumonia. Pasteur', ya en
1910, describi6 la existencia de colapso lobar después
de intervenciones abdominales. Su especulacién sobre
la etiologia de esta alteracidn fue realmente profética:
“Estoy convencido que la falta de fuerza inspiratoria
es una de las principales causas de las alteraciones de
la funcidn pulmonar en el periodo postoperatorio”.
La disfuncion diafragmadtica, aunque poco conocida,
parece ser una de las causas mds importantes para
explicar las complicaciones pulmonares en el periodo
postoperatorio. Asimismo el conocimiento reciente de
que el diafragma estd compuesto por dos musculos
diferentes (costal y crural) que presentan acciones me-
cdnicas distintas es importante para explicar las dis-
funciones postoperatorias de dicho musculo. En el
presente articulo se revisa la disfuncién postoperato-
ria después de la cirugia abdominal, tordcica y cardia-
ca; se expone el concepto de la doble composicion
muscular del diafragma y se sugieren estrategias tera-
péuticas postoperatorias cuando ocurra esta anomalia
de la funcidn diafragmatica.

Alteracién de la funcién diafragmatica en la cirugia
abdominal

Las alteraciones de la funcién respiratoria después
de la cirugia abdominal se conocen desde la época de
Pasteur!, que fue el primero en sugerir la disfuncién
postoperatoria del diafragma. Muchos estudios posto-
peratorios han podido documentar alteraciones en la
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capacidad residual funcional®’, disminucidn de la ca-
pacidad vital forzada>'® o hipoxemia arterial® ',
Otros autores han descrito una alta incidencia de
complicaciones (atelectasia o neumonia) después de la
cirugia abdominal alta®’-%. Otros cambios que han
sido descritos después de la cirugia abdominal alta
incluyen un incremento de las dimensiones de la cavi-
dad tordcica'> 12, neumoperitoneo’ !!: 12, elevacién del
diafragma y activacion de los musculos expiratorios!?,

Estudios recientes después de cirugia abdominal
alta en humanos han demostrado una reduccién de la
actividad electromiografica (EMG) del diafragma'?,
reducciones en la presioén transdiafragmdtica (Pgy) y
disminuciones o negativizaciones de la presion gdstri-
ca (P,)'>" o incluso movimientos paraddjicos del
abdomen lo que sugeriria una reduccidén de la activa-
cion y de la contraccion diafragmdtica. Todos estos
cambios descritos se registraron con técnicas indirec-
tas de evaluacién de la funcién diafragmadtica. Easton
et al?® pudieron reproducir, en un modelo canino de
cirugia abdominal con implantacién de cristales sono-
micrométricos, que permiten medir directamente la
contraccion diafragmadtica, los cambios postoperato-
rios que ya se habian observado en humanos. En
humanos, la disfuncién diafragmadtica aparece pocas
después de la cirugia, puede durar varios dias, es
paralela a las reducciones de la capacidad vital>* y no
mejora con una adecuada analgesia, revirtiendo par-
cialmente con el empleo de CPAP2?!. Asi pues, la
disfuncién diafragmadtica postoperatoria puede ser un
factor muy importante que contribuya a la existencia
de una reduccion de la expansion pulmonar y expli-
que la alta incidencia de complicaciones pulmonares
postoperatorias.

Macklem?? ha sugerido que la disfuncion diafrag-
madtica postoperatoria puede generarse en tres lugares
diferentes: En los centros respiratorios, en la unién
neuromuscular o en el mismo musculo diafragma.
Dureil et al'® han postulado que después de cirugia
abdominal alta, la disfuncién diafragmadtica es
probablemente de causa central. También Dureil et
al's, utilizando una técnica indirecta de medicion de
la funcién diafragmadtica como es la presion transdia-
fragmadtica (Pg), demostraron que la funcién diafrag-
madtica postoperatoria mejoraba con la administra-
cién de aminofilina. La aminofilina puede tener su
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efecto a nivel central y a nivel muscular aumentando
la contractilidad??-2*, De todas maneras, el papel de la
aminofilina sobre el diafragma estd discutido y no se
sabe con certeza a qué nivel podria actuar.

También se ha sugerido que el dolor podria vehicu-
lizar la disfuncién diafragmdtica. Después de aneste-
sia epidural en pacientes postoperados se han descrito
incrementos de la actividad electromiogrifica del dia-
fragma, de la presion esofdgica (P,); de la presion
gdstrica (P,,) y de los movimientos de la caja tordcica.
Sin embargo, la mediciéon de estos parametros sélo
proporciona una idea indirecta de lo que estd ocu-
rriendo con la contraccion diafragmatica y, por tanto,
una teoria tan simplista como la de justificar la inhibi-
cion diafragmatica a través del dolor debe ser puesta
en entredicho. El lugar exacto donde ocurre la inhibi-
cién diafragmatica postoperatoria no se conoce, pero
estudios recientes minimizan la importancia de los
factores que actian localmente sobre el diafragma y la
unién neuromuscular y dan mds importancia a refle-
jos neuronales aferentes de caracter inhibitorio. Esta
inhibicion refleja puede provenir de diversas vias:
vagal, frénica, somdtica, parasimpdtica, simpdtica o
incluso a través de fibras viscerales aferentes. Las
fibras sensoriales del nervio frénico comprenden del
20 al 30 % de las fibras mielinicas y la mayoria de las
fibras amielinicas, Estas fibras llevan sensaciones des-
de la pleura diafragmdtica y el peritoneo® y las pro-
yectan a los nucleos del tallo cerebral o del cértex. La
actividad de la motoneurona frénica puede deprimir-
se por la estimulacién del nervio frénico?®?’. La acti-
vidad del nervio frénico puede a su vez ser deprimida
por la actividad de otros nervios: nervios toracicos
simpdticos?®, nervios espldcnicos?’, nervios aferentes
que proceden de las visceras, nervios intercostales®® y
reflejos eferentes procedentes de la vesicula biliar?!.

En resumen, la inhibicion diafragmatica después de
cirugia abdominal alta es una entidad bien conocida y
que se ha demostrado en humanos y en modelos
experimentales, utilizando tanto métodos indirectos
como directos de medicion de la funcién diafragmadti-
ca. Su duracion no es del todo conocida en humanos,
pero en un modelo canino de implantacién diafrag-
madtica cronica de cristales sonomicrométricos? se ha
demostrado que puede tardar hasta 2-3 semanas en
revertir espontdneamente. La causa de esta inhibicion
no es conocida, pero probablemente sea de origen
neuroldgico vehiculizada por reflejos aferentes proce-
dentes de las visceras o del peritoneo.

Funcién diafragmadtica después de cirugia tordcica

Aunque la funcién pulmonar después de la cirugia
tordcica ha sido ampliamente estudiada apenas existe
conocimiento de lo que ocurre con el diafragma. Mae-
da et al'® estudiaron la mecdnica pulmonar y la fun-
cion muscular diafragmatica en 20 pacientes que ha-
bian sido sometidos a cirugia de reseccién pulmonar.
En estos pacientes la Py no mostré cambios postope-
ratorios cuando se comparaba con los valores preope-
ratorios (9,5 * 1,1 vs 10,9 * 1,0 cm H,0). En cam-
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bio, la relacién P, /Py disminuy6 significativamente
en el periodo postoperatorio (de 0,32 + 0,06 a 0,00
+ 0,11). Asimismo, la P, mdxima también disminu-
y6 (75 * 15,8 a 32,8 + 12,4 cmm H,0). Cuatro de los
20 pacientes estudiados presentaron insuficiencia res-
piratoria postoperatoria y requirieron ventilacién me-
cdnica. Los autores concluyen que la funcién diafrag-
madtica estd bdsicamente preservada en la cirugia
tordcica en condiciones basales pero queda disminui-
da cuando exista alguna sobrecarga mecdnica o venti-
latoria reclutdndose entonces los misculos accesorios
respiratorios y los intercostales. Desgraciadamente, el
trabajo de Maeda et al'® choca con los problemas que
presentan la mayoria de estos trabajos en humanos: la
utilizacion de métodos indirectos de medicién de la
funcién diafragmatica. Mead et al*? observaron que la
caja costal inferior comprime la porcidon més alta del
abdomen (drea de aposicidon) y que la medicién de los
movimientos de la caja tordcica y del abdomen sélo
permite detectar cambios muy groseros en la longitud
diafragmadtica. Limitaciones similares pueden aplicar-
se al andlisis del diagrama P, vs P, propuesto por
Macklem et al’2 32, Ademds, recientemente De Troyer
et al’3 han demostrado y otros han confirmado3**3
que el diafragma canino estd compuesto por dos
musculos (costal y crural) de funcién mecdnica dife-
rente y con diferente inervacion espinal. La porcién
crural del diafragma est4 fijada a la columna vertebral
y a la cipula diafragmdtica y ejerce fundamentalmen-
te funcién de sostén mientras que la porcion costal
ejerce fundamentalmente la funcién de contraccion y
por lo tanto la movilizacién de los pulmones. Estas
diferencias regionales no pueden ser obviamente me-
didas con la P Se comprende pues que con todas
estas limitaciones el estudio de la funcién diafragma-
tica requiera de métodos mds directos que incluso
permitan distinguir las diferencias regionales entre
ambas partes del diafragma. Los cristales sonomicro-
métricos que utilizan principios ultrasénicos propor-
cionan seiiales que permiten medir la distancia entre
dos de ellos. Implantados en el diafragma, proporcio-
nan medidas continuas de la longitud y fraccién de
contraccion del mismo*. Hasta ahora, los estudios
sonomicrométricos del diafragma han quedado res-
tringidos a modelos caninos en estudios agudos du-
rante anestesia general®>3%3%.41,42.44 " circunstancia
que modifica tanto la longitud como la fracciéon de
contraccién®®. Tan solo Easton et al?® han publicado
resultados en un modelo créonico de implantacién por
via abdominal de cristales sonomicrométricos. Noso-
tros*> hemos desarrollado un modelo crénico ovino
con implantacion transtordcica de cristales sonomi-
crométricos para medicién secuencial de la funcién
diafragmadtica. En este modelo (fig. 1) y previa tra-
queostomia se implantaban pares de cristales sonomi-
crométricos en las regiones costal y crural del diafrag-
ma. Para la fijacion de los cristales se utilizaban
pequeiios tridngulos de dacron. Asimismo se implan-
taban entre las fibras del diafragma electrodos de
cobre para registro de la actividad electromiogrédfica
de ambos segmentos musculares. Este modelo animal
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permitia medir la fraccidn de contraccién y la longi-
tud costal y crural del diafragma, su actividad electro-
miografica, la Py y la P,,, por mediacién de la coloca-
cion de catéteres esofagico y gdstrico, el volumen
corriente, el volumen minuto y la frecuencia respira-
toria por mediacion de un neumotacédgrafo. Las medi-
ciones se efectuaban en condiciones basales y durante
una maniobra de reinhalacién de CO, lo que permitia
observar la funcién diafragmdtica a maximo trabajo
ventilatorio. En este estudio se obtuvieron registros a
las 24 horas de la toracotomia y cada 3-4 dias hasta
6 semanas después de la intervencién quirurgica. En
la figura 2 pueden observarse registros de las sefiales
obtenidas basalmente y durante una maniobra reinha-
latoria con CQO,. La estimulacién supramdxima del
nervio frénico se practico a través de la vena yugular
interna (a nivel de la vena cava superior). Esta estimu-
lacién se consideraba optima cuando se conseguia la
mdxima actividad electromiogrdfica conjuntamente
con la méaxima fraccion de contraccién. Los resulta-
dos obtenidos mostraron tres patrones diferentes de
contraccion diafragmadtica. En uno de los animales y
24 horas después del procedimiento quirurgico y du-
rante la maniobra de reinhalacién observamos movi-
miento paraddjico costal (fig. 3). En dos animales mads
pudimos observar contracciones bifasicas durante la
inspiracién (fig. 3). En el resto de animales se observé

Balén en el es6fago

Traqueostomia

Diafragma

Bal6n en el rumen

Fig. 1. Esquema de modelo animal ovine con cristales sonomicrométricos (pun-
tos) y electrodos electromiogréficos implantados en las reg costal y crural
del diafragma. El animal estd traq izado y lleva bal en el eséfago y
cavidad gdstrica para medir presiones. (ref 45; reproducido con permiso del
autor).

un patrdn sincronico con el flujo inspiratorio en am-
bos segmentos musculares.

Los cambios en las fracciones de contraccion (ex-
presados como % de 1a longitud diafragmatica a CRF)
pueden observarse en la figura 4. La fraccién de con-

Costal
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EMG

Crural
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EMG
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END-tidal CO; (%)

Fig. 2. Registro obtenido durante respiracién
espontdnea y durante la reinhalacién de
CO,. De arriba a abajo pueden observarse
las longitudes y actividades electromiografi-
cas (seiiales directa e integrada) de las regio-
nes costal y crural del diafragma, las presio-
nes esofdgica y gdstrica, end-tidal CO, y el
volumen corriente (ref 45; reproducido con
permiso del autor).
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Fig. 3. Patrones anormales de contraccién de
la regi6n costal del diafragma. Puede obser-
varse un movimiento paradéjico del diafrag-
ma que se¢ manifiesta por un alargamiento
del segmento costal durante la inspiracién.
El patrén disinérgico corresponde a la con-
tracci6én y alargamiento bifdsico diafragmdti-
co durante la inspiracién (ref 45; reproducido
con permiso del autor).

traccion costal (fig. 4a) en situacion basal incremento
significativamente a partir de la tercera semana del
postoperatorio y lo mismo ocurrié (en mayor magni-
tud) cuando se sometia al diafragma a un mayor tra-
bajo ventilatorio durante la reinhalacién de CO,. Las
fracciones de contraccidén incrementaron significati-
vamente hasta la sexta semana. Cambios similares
pero no tan manifiestos pudieron observarse con la
fraccion de contraccion de la parte crural (fig. 4b).
Estos resultados ponen de manifiesto una disminu-
cion importante de la performance diafragmatica, es-
pecialmente en situacién de aumento del trabajo res-
piratorio. La estimulacién frénica méxima no se mo-
dificé para la fraccién de contraccion costal al compa-
rar los dias 1 y 28 del postoperatorio (40,3 + 2.5 vs
42,5 + 0,6 %). La fraccién de contraccién crural in-
crement6 discretamente.

El patrén respiratorio se comporté de forma paralela
a las fracciones de contracciéon de manera que el volu-
men corriente (Vy) y el volumen minuto (V) incre-
mentaron progresivamente en el periodo postoperato-
rio. La frecuencia respiratoria fue disminuyendo gra-
dualmente. La P4 no se modificé en situacién basal y
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fue incrementando significativamente a partir de la
cuarta semana del postoperatorio. El examen micros-
copico de la zona diafragmadtica colindante a los crista-
les mostrd la existencia de diafragma normal alrededor
de la zona de implantacién de los cristales lo que
descartaba una alteracién intrinseca del musculo cau-
sada por la cirugia. Este estudio experimental muestra
que la contraccién diafragmadtica estd profundamente
deprimida en el postoperatorio de cirugia tordcica tar-
dando al menos cuatro semanas para recuperarse.

Existen varios mecanismos que podrian explicar
esta disfuncidn diafragmatica postoperatoria:

Cambios en la mecdnica pulmonar: Las propiedades
mecdnicas del pulmon podrian estar alteradas después
de la cirugia tordcica. Después de la cirugia tordcica
hay un patrén respiratorio restrictivo con reduccion
de la capacidad vital, de la capacidad inspiratoria y de
la CRF?%3, Estos cambios también podrian explicarse
por la existencia de inhibicion diafragmadtica.

Alteracion muscular diafragmdtica por la cirugia.
Los resultados de la estimulacién mdxima del nervio
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Figs. 4a y 4b. Fracciones de contraccién costal y crural (expresadas en % de CRF) en respiracién espontdnea y durante una
ia. Los nimeros que aparecen en cada curva representan los dias de postoperatorio. Los errores estdndar estdn repr

1,7, 14, 21, 28 y 42 después de la tor
por barras (ref 45; reproducido con permiso del autor).

frénico descartan esta posibilidad. Otros estudios,
como el de Easton et al?, confirman la ausencia de
lesién muscular intrinseca.

Dolor. El dolor en el postoperatorio se ha pensado
desde hace muchos afios que jugaba un papel impor-
tante en la depresion de la funcién ventilatoria. Sim-
moneau et al'®> demostraron en humanos que la inhi-
bicién diafragmatica postoperatoria no mejoraba con
la anestesia epidural. Asi pues el dolor no parece ser la
causa mds importante de inhibicién diafragmdtica
postoperatoria.

Inhibicién refleja de la contraccion. El mecanismo
mds probable de inhibicion parece ser una disminu-
cidn de la actividad del nervio frénico vehiculizada
por reflejos aferentes que parten probablemente de la
pleura o del propio diafragma.

Este estudio permitié comprobar ademds que las
partes costal y crural del diafragma se comportan
mecdnicamente de forma diferente. La fraccién de
contraccion costal fue significativamente mayor que
la fraccidn de contraccion crural. Estos resultados di-
fieren de los presentados por Easton et al?? que encon-
traron similares fracciones de contraccién en ambas
regiones. Nosotros creemos que estas diferencias entre
el modelo canino y nuestro modelo ovino pueden
explicarse por diferencias de posicién en las curvas
longiutd-tension del diafragma. En este trabajo expe-
rimental se demostré ademds que las medidas indi-
rectas de funcion diafragmdtica (P, P, y Py) no
reflejan exactamente las alteraciones de la contraccion
diafragmdtica. La P y la P, son medidas globales
que del efecto de los musculos accesorios, intercosta-
les y del diafragma. Road et al*? también demostraron
que los cambios en la P, no reflejaban los cambios de
la contraccién diafragmadtica costal.
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iobra de reinhalacién con CO, en los dias

4

En resumen y debiendo tener en cuenta que existe
muy poca experiencia, parece existir inhibicién dia-
fragmadtica después de cirugia tordcica (fundamental-
mente cuando se requiere incremento del trabajo res-
piratorio). Esta inhibicion estd vehiculizada probable-
mente por reflejos aferentes que provienen de la
pleura, diafragma u otras visceras. Estudios prelimi-
nares en humanos utilizando técnicas sonomicromé-
tricas parecen confirmar esta alteracion diafragmatica
después de la cirugia tordcica*.

Afectacién diafragmitica después
de cirugia cardiaca

La utilizacién de procedimientos dirigidos a lograr
una adecuada proteccién miocdrdica por medio del
enfriamiento local, justifican el hallazgo relativamen-
te frecuente de pardlisis diafragmadtica por lesidn tér-
mica del nervio frénico en la cirugia cardiaca?’. En la
actualidad se utilizan varios métodos de protecciéon
miocdrdica: la solucidn cardiopléjica rica en potasio y
helada (4 °C), la hipotermia sistémica (28 °C) y la hi-
potermia local, que si bien estd discutida tiene sus
indicaciones precisas*®, Estd comprobado que la tem-
peratura con la que se observan menos modificacio-
nes intracelulares en el musculo cardiaco, tanto en su
ultraestructura como en el metabolismo energético, es
entre 10-15°C y esta temperatura sélo se logra con el
empleo de hipotermia local*’. Existen cuatro métodos
a través de los cuales se efectua hipotermia local:
lavado intermitente de la cavidad pericdrdica con so-
lucidn electrolitica a 4 °C, colocaciéon de escarcha de
hielo, y chaleco con solucién salina helada®® o con
escarcha de hielo.

El ascenso de la cupula diafragmadtica izquierda es
un hallazgo radiologico frecuente en el postoperatorio
de cirugia cardiaca*’. La incidencia de este hallazgo
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oscila entre el 25 y el 70 % de los pacientes y muy
especialmente cuando se utiliza escarcha de hielo para
proteccidn miocdrdica. Se ha sugerido que la escarcha
de hielo puede inducir lesién térmica por enfriamien-
to, sobre todo a nivel del nervio frénico izquierdo
debido a sus estrechas relaciones con el pericardio’'.
Scandell en 196342 fue el primero que planted la posi-
bilidad de la lesion térmica. Este hecho fue demostra-
do por Marco et al’®}, quienes sugirieron que la escar-
cha podria inducir una gama de lesiones que irian
desde la simple desmielinizacion hasta la desintegra-
cion axonal, lo que dependeria del grado de hipoter-
mia y del tiempo de exposicién a la misma’# 3>, Se ha
podido determinar de forma aproximada cudl es el
tiempo de recuperacion completa del nervio frénico y
oscila desde 60 dias para los casos de desmieliniza-
cion hasta 9-12 meses en casos de desintegracion axo-
nal. Nochomovitz et al’® demostraron que el enfria-
miento frénico bilateral puede producir pardlisis dia-
fragmatica completa. La colocacién de escarcha en la
cavidad pericdrdica, bien sola o bien a través del
chaleco de Bonchek, es el método que con mayor
frecuencia produce lesion frénica’'. Los mecanismos
causantes del bloqueo de la conduccién del nervio
frénico no son claros pero parece ser que estarian
causados por la cesacién de la actividad Na-K depen-
diente de la adenosin trifosfatasa’’. Esta enzima seria
necesaria para restaurar el gradiente idnico después de
repetidas descargas nerviosas. También podria tener
importancia el decrecimiento del potencial de mem-
brana a baja temperatura’®, asi como alteraciones de
la excitabilidad del axén o cambios inducidos por el
frio en la permeabilidad de las membranas debido a
modificaciones moleculares de los fosfolipidos®. Des-
pués de la lesién térmica del nervio frénico se produce
una notoria disminucién de la funcién diafragmadtica,
lo que se traduce en una disminucién de la P;, atelec-
tasia del 16bulo inferior izquierdo®, reduccién de la
capacidad vital y de la CRF, asi como desequilibrios
regionales de la ventilacion perfusion®!,

La pardlisis diafragmatica izquierda poscirugia car-
diaca tiene una incidencia elevada segun las distintas
series, llegando a ser incluso del 40-60 %*7. Cuando el
mecanismo de agresion es mecdnico por estiramiento,
la incidencia de pardlisis frénica es menor (2,1 % en
891 cirugias cardiacas cerradas en nifios, para el trata-
miento de enfermedades congénitas®?).

La pardlisis diafragmatica bilateral es una compli-
cacion infrecuente de la hipotermia local®® %%, Se han
descrito dos casos de paralisis diafragmadtica bilateral
con seis y nueve meses de asistencia ventilatoria®’,
Otros autores describen otro caso que requirié
120 dias de ventilacién mecédnica. Steward et alé®
describen por primera vez en 1986 cuatro casos de
pardlisis frénica bilateral en cirugia cardiaca infantil
debido al procedimiento de Mustard (recuperacion
entre 30 y 120 dias). En este caso, el mecanismo de
agresion seria doble: por una parte por estiramiento
del nervio frénico izquierdo y en el lado derecho por
lesidon térmica debido al electrocoagulador, al efectuar
la hemostasia de los vasos pericdardicos.
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La paralisis frénica unilateral tiene un buen pronos-
tico y no modifica la morbilidad o mortalidad en las
diferentes series. En cambio en los niifios la incidencia
de complicaciones mayores asciende hasta un 79 %.
La pardlisis bilateral requiere asistencia ventilatoria
prolongada. A pesar de todo ello la pardlisis diafrag-
matica bilateral, tanto en nifios como en adultos tiene
buena evolucidn.

Tratamiento de la disfuncién diafragmatica
postoperatoria

No existe ningun tratamiento especifico que pueda
mejorar la disfuncidon diafragmadtica postoperatoria.
Dureil et al'® sugirieron que la administracion de
aminofilina mejoraba la inhibicion diafragmatica pos-
toperatoria. Los mecanismos que se postulaban fue-
ron la estimulacidén nerviosa central, la disminucion
de los reflejos inhibitorios, o bien un efecto directo
inotrépico sobre el muasculo diafragma. Recientemen-
te, Polaner et al®’, en el modelo ovino previamente
descrito*’, han demostrado que la infusion de amino-
filina no modifica la fraccion de contraccion regional
del diafragma ni durante la respiracion espontanea ni
durante la reinhalacion de CO, después de la cirugia
tordcica. Este estudio sugiere experimentalmente que
la aminofilina no tiene ningiin efecto inotrépico sobre
el diafragma y que los efectos de este fArmaco a nivel
respiratorio central podrian explicar los cambios de
volumen dindmico que conllevarian incrementos de la
P,. Asi pues y en principio la aminofilina no debe ser
utilizada sistemdticamente en el postoperatorio de ci-
rugia tordcica o abdominal con la idea de mejorar la
funcion diafragmatica. Lo mismo podriamos decir de
otros fdrmacos como la digoxina o como la dopami-
na®® de los que aunque se haya reportado que aumen-
tan de la contractilidad diafragmadtica no se conoce su
accion frente a la disfuncidn diafragmadtica postopera-
toria. Recientemente, Abd et al®® han presentado re-
sultados satisfactorios de tratamiento de la disfuncién
diafragmdtica postcirugia cardiaca utilizando una
cama rotatoria (rocking bed) que se acopla a los movi-
mientos respiratorios. Este tipo de ventilaciéon permi-
te enviar a los pacientes a domicilio sin intubacién o
tragueostomia.

En general el tratamiento de la disfuncidon diafrag-
madtica es la ventilacidn mecdnica, si el paciente lo
requiere, hasta que aquella desaparezca o mejore. Es
preferible la utilizacion de métodos ventilatorios que
s6lo sustituyan parcialmente la respiracion impidien-
do de esta forma la atrofia de los musculos respirato-
rios por el desuso. En un trabajo reciente en el mismo
modelo ovino descrito’® se compararon los efectos
sobre el diafragma de tres sistemas de ventilacion
sustitutoria parcial: CPAP, presion de soporte inspira-
torio y la combinacion de ambas modalidades. Con la
CPAP aumentaba el trabajo respiratorio e incremen-
taba la actividad electromiografica del diafragma; con
la presion de soporte ocurria todo lo contrario. La
combinacion de ambas modalidades se comporté
como la presién de soporte a pesar de los cambios
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observados en la longitud diafragmadtica. Probable-
mente la combinacién de las dos modalidades sea la
preferible en la disfuncidon diafragmdtica dado que
permite aumentar los volimenes pulmonares sin in-
crementar excesivamente el trabajo respiratorio.

La ensefianza m4s importante, con repercusiones en
el tratamiento de la disfuncidn diafragmaética postope-
ratoria, es que ésta puede sélo manifestarse cuando se
requiera un mayor trabajo respiratorio** y que por
tanto el diafragma en el postoperatorio estd menos
preparado para afrontar situaciones de incremento del
trabajo ventilatorio en comparacién con situacion
normal. Por este motivo creemos que la profilaxis
postoperatoria de todas aquellas complicaciones que
potencialmente puedan requerir un mayor trabajo
diafragmadtico, es esencial para evitar el requerimiento
de la ventilacidn artificial en estos pacientes. Una
buena broncodilatacién, una buena fisioterapia posto-
peratoria, un tratamiento correcto y precoz de las
infecciones pulmonares y extrapulmonares y una co-
rreccion adecuada de la hipoxemia son vitales en pre-
sencia de disfuncién diafragmadtica. Algunos autores
han sugerido que la aplicacidn de cargas inspiratorias
podria mejorar la endurance del diafragma. Dado que
la disfuncién diafragmadtica postoperatoria es proba-
blemente de origen neuroldgico, dudamos que la apli-
cacién de estas medidas pudiera tener alguna efectivi-
dad, aunque evidentemente mejoraria la performance
del hemidiafragma sano y por lo tanto podria tener
implicaciones positivas en la retirada de la ventilacién
mecdnica’'.

Cuando exista paralisis frénica bilateral pueden
adoptarse dos actitudes; o bien se deja al paciente en
ventilacién artificial con traqueostomia hasta que los
nervios frénicos se recuperen o bien se implanta un
marcapasos frénico. El marcapasos frénico requiere
un procedimiento quirdrgico para su implantacién,
existe poca experiencia clinica y puede generar proble-
mas de hipo si existe cierta actividad electromiografi-
ca del diafragma’® 73,

En resumen, la disfuncion diafragmadtica después
del postoperatorio de cirugia abdominal, tordcica o
cardiaca es una complicacién frecuente, mal conocida
en la prictica clinica, que no mejora con el alivio del
dolor y que probablemente explica en gran parte la
insuficiencia respiratoria y las complicaciones pulmo-
nares postoperatorias. La profilaxis y tratamiento pre-
coz de las situaciones que incrementan el trabajo ven-
tilatorio es probablemente el mejor tratamiento de
esta disfuncién postoperatoria del diafragma.
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