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Configuracion toracicoabdominal en la crisis
asmatica

El movimiento normal de la pared tordcica durante la
respiracién tranquila comprende la proyecciéon hacia
fuera de los dos compartimientos: el tordcico y el abdo-
minal. Sentado o de pie predomina el movimiento del
térax sobre el abdomen, y en posicién supina ocurre lo
contrario, es decir, predomina el movimiento del com-
partimiento abdominal. Al contrario de lo que se afir-
maba en el pasado, hoy dia estd claro que varones y
mujeres tienen el mismo comportamiento toracicoabdo-
minal'. El diafragma es el misculo predominante en la
respiracion, pero actualmente se sabe que también los
paraesternales y los escalenos son musculos que partici-
pan en el acto respiratorio. La accién del diafragma de-
pende de su unién en las seis tltimas costillas, haciendo
que su contraccién las eleve en sentido cefdlico, y tam-
bién del drea de aposicion que comprende el drea en
que el diafragma se yuxtapone a la zona interna del gra-
deado costal; la contraccién del diafragma eleva la pre-
sién abdominal y ejerce una accién sobre el drea de
aposicion, proyectandola hacia fuera. A medida que el
volumen pulmonar aumenta, el drea de aposicion dismi-
nuye progresivamente y la accién conjunta de los dos
compartimientos se vuelve ineficiente, hasta el punto de
que la regién costal basal se disloca hacia adentro (sefal
de Hoover). Este fenémeno puede ser observado facil-
mente en individuos normales que voluntariamente pa-
san a respirar con un alto volumen pulmonar.

Pacientes asmaticos, al inhalar histamina, muestran
broncoconstriccidn, aumentan su volumen pulmonar y
alteran el comportamiento toracicoabdominal normal?.
En esta situacion hay un aumento de las cargas resistiva
y eldstica, principalmente esta Gltima, como consecuen-
cia del aumento del volumen pulmonar®. En esta situa-
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cién de broncoconstriccion, la insuflacion pulmonar es
proporcional al aumento de la resistencia de las vias aé-
reas dislocando el volumen corriente hacia una parte
mads lineal de la curva de presién-volumen, haciendo
que el sistema respiratorio genere una presion mas ne-
gativa a costa de un mayor reclutamiento de las fibras
de musculos intercostales y diafragma, elevando el gas-
to energético de esos musculos. El mayor aumento del
producto presién-tiempo en los musculos intercostales
demuestra que éstos son mds reclutados que el diafrag-
ma durante la induccién de la broncoconstriccién por
histamina. En la espiracién ocurre un aumento de la
presién géstrica, lo que refleja reclutamiento de los
miusculos abdominales, haciendo que el inicio de la pré-
xima inspiracidn se realice sin aumento de la presion
abdominal. La persistencia del tono de los musculos
inspiratorios durante la espiracién® impide que la pre-
sién abdominal tenga un aumento exagerado durante el
final de la expiracidn, lo que hace que la accién del dia-
fragma sea mads eficiente, tanto por la preservacion del
drea de aposicién como por el hecho de dejar la fibra en
una longitud més adecuada para su accién.

Por el contrario, ya se ha demostrado que adolescen-
tes asmaticos durante la fase de suenio REM, al tener
broncospasmo, disminuyen la actividad electromiogra-
fica de sus musculos intercostales, con un consecuente
aumento de la actividad del diafragma. Esta alteracion
en la actividad muscular de los dos compartimientos
lleva al movimiento paraddjico de la parrilla costal, ha-
ciendo que ésta se mueva hacia dentro durante la ins-
piracién, lo que tiene como consecuencia una mayor
expansion del abdomen. Este comportamiento del con-
junto toracicoabdominal es semejante al que ocurre en
el recién nacido debido a la alta distensibilidad de su
pared costal. Durante el asma nocturna, y como conse-
cuencia de la mayor actividad del diafragma, el volu-
men corriente disminuye, lo que lleva a creer que parte
de esta actividad se disipa modificando la pared costal.
Es normal que durante el suefio tranquilo haya una
pérdida de tono de los musculos centrales, incluyendo
intercostales y accesorios, colocando una carga extra
sobre el diafragma®, lo que provoca que haya poca ex-
pansion de la parrilla costal.
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En pacientes adultos asmdticos crénicos, Issa y Sulli-
van® observaron este mismo fenémeno durante el suefio.
Con el registro del movimiento toracicoabdominal, se
vié que durante la fase de suefio no REM (NREM) ha-
bia un movimiento hacia fuera de la parrilla costal y ha-
cia adentro del abdomen. En la fase de suefio REM en
cambio, la respiracion fue predominantemente con el
compartimento abdominal, con movimiento paraddjico
del gradeado costal.

En pacientes despiertos con crisis de asma, se estudi
la alteracion volumétrica pulmonar durante la crisis por
medio de radiogramas de térax, y se ha constatado un
pequeio pero significante aumento (270 ml). El aumen-
to de la CPT se asocid con el aumento de la altura del
pulmén (aproximadamente 0,5 cm), sin apreciarse dife-
rencias en los didmetros anteroposterior y lateral. Los
autores interpretaron esas alteraciones como debidas a
una disminucién de la fuerza eldstica del pulmoén, lo
que permiti6 que el diafragma pudiese aumentar su acti-
vidad sin provocar modificacién apreciable de la parri-
1la costal. Ellos infirieron que en tal situacion los mus-
culos intercostales deben ser activados al maximo para
mantener la estabilidad del gradeado costal®.

Mecanismo de hiperinsuflacion

Las crisis de asma se acompafian habitualmente de
aumento del volumen pulmonar, y la capacidad residual
funcional puede alcanzar un volumen mayor que el de
la capacidad pulmonar total en estado normal. Inicial-
mente se especulaba que esta hiperinsuflacion era debi-
da al cierre de pequefias vias aéreas, lo que acarrea
como consecuencia el aumento de la constante de tiem-
po y la diferencia entre los volimenes inspirado y espi-
rado. Otra descripcién citaba la constriccién gldtica
como responsable del aumento del volumen pulmonar’.
Este mecanismo especulativo no deja de ser interesante,
una vez que en los recién nacidos el tono glético y el
aumento de la frecuencia respiratoria aumentan en gran
medida el tiempo y son los responsables del aumento de
la capacidad residual funcional. El aumento del volu-
men pulmonar tiene la ventaja potencial de dilatar mas
las vias aéreas y disminuir su resistencia, pero por otro
lado aumenta la carga eldstica del sistema. Actualmente,
el mecanismo mas aceptado para el aumento de la capa-
cidad residual funcional durante una crisis de asma es la
persistencia del tono muscular de los musculos inspira-
torios durante la espiracion, principalmente de los inter-
costales y accesorios’.

La correlacién entre el aumento de resistencia de las
vias aéreas inducida en asmaticos por la inhalacién de
histamina y el aumento de la capacidad residual fun-
cional llevaron a Martin et al® a creer que este nuevo
volumen pulmonar no era solamente debido al equili-
brio de las fuerzas pasivas del retroceso eldstico de los
pulmones y del gradeado costal, sino que deberia ser
consecuencia de un mecanismo dindmico. El andlisis
del registro gréafico de la presion gastrica de esos pa-
cientes evidencié una accién nitida espiratoria de los
miusculos abdominales. Los autores concluyeron que el
tono de los musculos inspiratorios deberia ser mayor
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que el registrado por la medida de la presién pleural,
una vez que ésta se contraponga a la accién de vacio de
los pulmones por la contraccion de los musculos abdo-
minales. Esta fuerza aplicada de abajo arriba sobre el
diafragma le induce, durante la espiracién, a adquirir
una forma més proxima a su configuracién normal, ha-
ciendo que su contraccién en la proxima inspiracion se
vuelva mds eficiente. En este aspecto los musculos ab-
dominales se podrian considerar incluso como “muscu-
los inspiratorios”.

Sin embargo, el aumento del tono de los miisculos
inspiratorios los mantiene trabajando con una menor
longitud, volviéndolos menos eficientes y predisponién-
dolos a la fatiga’. Ademds, se debe tener en considera-
cién que la eventual hipoxia que los asmadticos puedan
estar desarrollando durante la crisis puede asociarse con
esta menor eficiencia de los musculos respiratorios, au-
mentando la posibilidad de fatiga®.

Tal vez uno de los trabajos mds concluyentes sobre el
aumento del tono de los musculos inspiratorios durante
la crisis de asma sea el de Muller et al’. Estos autores
desencadenaron una exacerbacién de asma en pacientes
que no recibieron broncodilatadores, y observaron un
aumento del volumen de gas tordcico al final de la espi-
racion, asociado con el aumento de la actividad ténica y
eléctrica de los musculos intercostales y del diafragma,
segun registro con electrodos de superficie. Este aumen-
to de tono muscular disminuia rdpidamente después de
la administracién de salbutamol, y se asocid con la dis-
minucién del volumen de gas tordcico. A pesar de la
aparente contradiccion con el trabajo de Martin et al®,
en el que el diafragma no presentaba aumento de tono,
ambos grupos mostraron claramente que el tono de los
musculos inspiratorios estd aumentando durante las crisis
de asma, y es la causa de la hiperinsuflacion de estos in-
dividuos. No se sabe si la persistencia del asma, durante
meses o afos, que define un cuadro de asma grave o cré-
nico, mantendria el tono aumentado de esos musculos.

Un trabajo més reciente de Cormier et al'’, en 1990,
también llegd a la misma conclusiéon del aumento del
tono muscular inspiratorio en las crisis de asma. Estos
autores detectaron exacerbacién de asma en pacientes
que no recibieron broncodilatadores, y observaron un
aumento del volumen de gas torécico al final de la expi-
racién asociado con el aumento de la actividad ténica y
de la actividad eléctrica de los musculos electrocostales
y del diafragma, segun registro por electrodos de super-
ficie. A pesar de la aparente contradiccién con el trabajo
de Martin et al’, en que el diafragma no presentaba au-
mento de tono, ambos grupos presentaron claramente
que el tono de los musculos inspiratorios estd aumentan-
do durante la crisis y es la causa de la hiperinsuflacion
de estos individuos. No se sabe si la persistencia del
asma, durante meses o afos, que define un cuadro de
asma grave o perenne, mantendria el tono aumentado de
esos musculos.

Un trabajo mads reciente de Cormier et al', en 1990,
también llegd a la misma conclusion del aumento de tono
inspiratorio en las crisis de asma. Estos autores indujeron
broncospasmo en asmaticos leves con inhalacién de me-
tacolina y los sometieron a ventilacién negativa con pul-
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moén de acero y a presion positiva alrededor de la pared
toracica. Ademads, demostraron que el mecanismo de hi-
perinsuflacion no es eliminado o sobreelevado por altera-
ciones pasivas del volumen pulmonar. A semejanza de
Martin et al®, y al contrario de Muller et al®, tampoco en-
contraron aumento de tono diafragmatico.

Fuerza de los misculos respiratorios
de los asmaticos

Es habitual que a los pacientes asmadticos se les acon-
seje entrenar los musculos respiratorios, a pesar de que
no hay evidencias de que tal entrenamiento sea benefi-
cioso. Tal vez este concepto se haya originado en la
época en que se constatd que la fuerza de los misculos
respiratorios de los pacientes con limitacién al flujo aé-
reo podia estar disminuida y se inici6 un periodo en que
se entrenaban, sistemdticamente, los musculos respira-
torios de estos pacientes.

Este entrenamiento solamente tendria sentido en caso
de que estos pacientes viesen menguar su fuerza. Al con-
trario, estos miusculos en pacientes asmadticos sufren
adaptaciones, entre las cuales se incluyen hipertrofia de
los accesorios y de los intercostales y la contraccién
de los musculos inspiratorios durante la expiracion. Estas
adaptaciones pueden ocurrir como resultado de los nu-
merosos esfuerzos violentos a los que los pacientes estan
expuestos, y que son necesarios para que estos musculos
aumenten la carga resistiva adicional, representada por la
contraccion de las vias aéreas, y a la carga elastica, debi-
da al aumento del volumen pulmonar, generando un
“efecto entrenamiento”. Se ha comprobado por medio de
medidas con ultrasonido que el diafragma de asmaticos
crénicos puede tener mas espesor que el de individuos
normales, medido en el drea de aposicién''.

McKenzie y Gandevia'? evaluaron la fuerza y resis-
tencia de los musculos respiratorios de un grupo de as-
maticos con historia de repetidas crisis broncoespasmo-
dicas en los 2 meses precedentes. Se constaté que la
fuerza de los individuos no diferia significantemente de
la de los individuos control con relacién a los musculos
inspiratorios, espiratorios y flexores del codo. Curiosa-
mente, la resistencia de los musculos espiratorios de los
asmaticos fue mayor que la de los controles, en varones
con una obstruccién mayor que las mujeres. Curiosa-
mente los pacientes asmdticos fueron probados con un
tiempo inspiratorio mayor de lo habitual, mediante la
provocacién de fatiga muscular se noté que los miscu-
los inspiratorios de los individuos asmaticos se fatiga-
ron menos que la de los controles. Esos resultados su-
gieren, como ya se ha afirmado anteriormente, que los
musculos respiratorios de los individuos asmaticos pue-
den sufrir adaptaciones, probablemente como conse-
cuencia del “efecto entrenamiento” desencadenado por
las crisis de broncospasmo. Es interesante resaltar que
estos pacientes asmaticos venian recibiendo corticoides
continuamente, lo que podria haber producido miopatia
y, como consecuencia, se podria haber esperado lo con-
trario, que presentasen menor fuerza y resistencia. El
aumento de la capacidad de ejercicio puede reflejar el
aumento de la capacidad oxidativa de las fibras muscu-
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lares, como se ha observado en cobayas sometidos a
respirar cronicamente con una estenosis de trdquea pro-
vocado por un nudo. Por otra parte, se demostré que el
diafragma de los perros puede aumentar su flujo sangui-
neo en proporcién mayor que a otros miembros, cuando
se someten a respiracion contra una carga. Rochester y
Arora'® ya habian observado anteriormente que los pa-
cientes asmadticos estables tenfan un aumento de un
25% de la presion inspiratoria mdxima con relacién a
individuos normales. Peress et al'#, investigando la fuer-
za de los musculos inspiratorios en la fase aguda de un
broncospasmo en el laboratorio, demostraron que habia
un aumento de complacencia y de la capacidad pulmo-
nar total y, curiosamente, también aumento de la fuerza
de los musculos inspiratorios. No hay una explicacién
clara sobre este fenémeno. Lavietz et a' estudiaron la
fuerza de los musculos inspiratorios de asmadticos en
crisis al dar entrada al servicio de urgencias, y observa-
ron valores mas bajos de lo normal en la fuerza de los
musculos inspiratorios. Sin embargo, se debe tener en
cuenta que la capacidad residual funcional de estos pa-
cientes estaba un 42% por encima del valor normal.
Después de la crisis la presion inspiratoria maxima (PI-
méx) aument6 un 25% como media, lo que parece refle-
jar que la disminucién de este valor durante la crisis fue
mads relacionada con el aumento del volumen pulmonar
que con debilidad muscular. En este sentido, Weiner et
al' demostraron claramente que la disminucién de la
fuerza de los miusculos inspiratorios de pacientes asma-
ticos estables estaba relacionada con la hiperinsuflacién
pulmonar. Estos autores observaron que 10 pacientes
asmadticos tenian significativamente reducida la Plmax
con relacion a los controles normales (89,3 + 4,7 frente
a 110,5 = 9,4 cmH,0; p < 0,001), lo que era rdpidamen-
te revertido después del uso de salbutamol (96,2 + 5,4
c¢cmH,0; r = 0,75). Ademads, demostraron que los muscu-
los respiratorios de los asmaticos eran menos eficientes
en pruebas de resistencia que los de los controles (2,4 +
0,2 frente a 4,2 + 0,6%; p < 0,01), lo que también mejo-
raba después del uso de un broncodilatador (3,22 +
0,2%; r = 0,86). La mejora de ambos parametros se co-
rrelacionaba con la hiperinsuflaciéon pulmonar (volumen
tordcico gaseoso del 120,9 + 9,8% previsto). Estos auto-
res demostraron que sujetos sanos disminuyen la fuerza
de los musculos inspiratorios cuando son insuflados pa-
sivamente ya que alrededor del térax se genera presion
negativa.

La disminucién de la fuerza de un mdsculo en fun-
cion de su longitud esta prevista de acuerdo con las re-
laciones fuerza-longitud. En el caso de los musculos
respiratorios, el aumento del volumen pulmonar puede
volver mds plano el diafragma, acortando sus fibras, y
manteniéndolos en una posicién de desventaja mecdani-
ca, con la consecuente disminuicién de la capacidad
para desarrollar presién. La asociacion de corticosteroi-
des a largo plazo en pacientes asmadticos con hiperinsu-
flaciéon puede convertir sus musculos respiratorios en
menos eficientes. Pérez et al'” demostraron que asmati-
cos hiperinsuflados y con uso crénico de prednisona
(20,7 =+ 0,8 mg/dia) tenian menos resistencia que pa-
cientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
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(EPOC) con el mismo grado de hiperinsuflacién o de
asmadticos que no recibian corticoides. En este caso, la
menor eficiencia de los musculos respiratorios en los
usuarios de corticoides debe de estar asociada a una
probable miopatia que ocurre por costumbre en los
pacientes dependientes de corticoides, asociado a la dis-
minucién de longitud de las fibras de los musculos res-
piratorios, lo que conlleva un mayor consumo de ener-
gia para realizar el trabajo propuesto.

Miopatia inducida por corticoesteroides

El conocimiento, en definitiva, de la importacia del
proceso inflamatorio en la fisiopatologia del asma sefiala
la necesidad casi obligatoria del uso de corticoides en
los pacientes con asma. Los corticoides estdn indicados
en todas las ocasiones en que hayan crisis agudas, de-
pendiendo la dosis y la duracion del tratamiento sistema-
tico de lo intensos y duraderos que sean los sintomas.
Pacientes con asma crénica o perenne, tal vez un 10% de
los asmaticos, deberan recibir corticooides sistematica-
mente, casi sin interrupcién. Otro 30% de los asmdticos
presentan sintomas, y para éstos estd indicado el uso
crénico, o durante un tiempo prolongado, de corticoides
por via inhalatoria.

Hace mucho tiempo que se sabe que un corticoide
puede desencadenar miopatia, por lo que existe preocu-
pacion por si el paciente asmatico pueda tener sus mus-
culos respiratorios afectados por el uso agudo y/o créni-
co de estos farmacos.

Se define como miopatia por corticosteroides la apa-
ricién de debilidad muscular en presencia de ese farma-
co, sin que exista ninguna otra enfermedad neuroldgica
o muscular que la explique'®. Decramer et al'” llamaron
la atencién sobre el dafio muscular ocurrido por el uso
de esteroides, al demostrar en biopsias de cuddriceps de
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
la atrofia de las fibras de tipo Ila y IIb. En enfermos con
colagenosis también se ha demostrado que el tratamien-
to prolongado con esteroides reduce la fuerza de los
musculos respiratorios.

Los esteroides tienen una accién directa sobre los
musculos esqueléticos, reduciendo su masa muscular® y
disminuyendo la cantidad de proteina de las miofibrillas,
lo que causa una predisposicion a la fatiga muscular?'?
en un grado variable y de acuerdo con la concentracién
con que las fibras de tipo I y II son afectadas®. En la
miopatia causada por esteroides, las fibras de tipo II son
las mds perjudicadas, por ser menos activas, tener menor
tasa de sintesis proteica y poseer menor nimero de mito-
condrias?*. Aparentemente los esteroides fluorados seri-
an los que causarian mayores lesiones en los musculos.

En cobayas, se demostré que el uso de prednisolona
en altas dosis llevaba a la reduccién de las proteinas y
de las miofibrilas en la regién costal del musculo dia-
fragma®. En otro estudio con cobayas, Balkom et al*
trataron estos animales durante 2 semanas con metil-
prednisolona subcutanea, con dosis de 1 mg/kg diario o
2 mg/kg cada 48 h y, en ambas situaciones, se observé
que ocurria una disminucién del drea seccional de las fi-
bras de tipo I, IIb y IIX del diafragma, al mismo tiempo
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que se apreciaba un aumento de la actividad del ciclo
del 4cido citrico, lo que lleva a creer que hubo un cam-
bio en el suministro de energia del metabolismo gluco-
litico hacia el oxidativo. Paralelamente a estas alteracio-
nes histoldgicas y metabdlicas hubo una reduccién del
10% en la anotacién fosforito original maxima y en las
caracteristicas del pico de contraccion.

En humanos, Nava et al’’ pusieron de manifiesto que
una dosis elevada de corticoides (14 mg/kg de metil-
prednisolona), durante sélo 3 dias, en pacientes trasplan-
tados de pulmén y con rechazo, es capaz de disminuir la
fuerza de los musculos inspiratorios, medida por la pre-
siéon maxima en la boca y por la estimulacion frénica.

En pacientes asmadticos con crisis graves, necesitando
ventilacién mecdnica y son tratados con dexametasona
(10 mg cada 8 h) o hidrocortisona (250 mg cada 6 h)
por via intravenosa, Douglass et al*® ensefiaron que en
19 de los 25 pacientes estudiados (76%) hubo un con-
siderable aumento de la creatincinasa en los primeros
4 dias de internamiento, siendo que nueve de ellos
(36%) desarrollan miopatias clinicamente detectables.
Los autores llamaron la atencién sobre esta alta inciden-
cia de alteracién muscular y para la posibilidad de que
la debilidad muscular pudiese contribuir en la prolonga-
cién del tiempo de ventilacién mecdnica.

En los asmadticos dependientes de corticosteroides
orales (dosis media de 8 mg diarios de prednisolona por
16 + 8 afios) se vio que la presion inspiratoria maxiama
no era diferente de la del grupo control (pacientes de se-
mejante limitacién crénica al flujo aéreo, sin uso de es-
teroides), pero el porcentaje de ralentizacion y la tasa de
recuperacion de la curva de relajamiento maximo del
musculo esternocleidomastoideo postestimulo eléctrico
fueron menores en los pacientes con corticoides que en
los controles. No hubo correlacién entre la dosis de cor-
ticoides tomada y cualquiera de los pardmetros tomados
como representativos de la funcién pulmonar. Los auto-
res concluyen que los pacientes que usan regularmente
corticoides no tienen mayor debilidad en los musculos
respiratorios porque ella debe estar siendo prevenida
por el mayor uso de esos musculos durante la crisis. Es-
peculan aun que el uso de esteroides pueda atenuar el
efecto-entrenamiento en los pacientes con obstruccién
crénica de las vias aéreas, impidiéndoles volverse su-
pranormales®.

Al contrario de los trabajos que evidenciaron altera-
cién de los musculos respiratorios con el uso de altas
dosis de corticosteroides, Picado et al** no encontraron
diferencias en la fuerza de los musculos respiratorios y
periféricos de 34 pacientes asmdticos con dosis usual-
mente prescritas de corticosteroides (12 + 3 mg/dia de
esteroides, por 8 £ 5 afios), cuando fueron comparados
con un grupo control de asmdticos que nunca hicieron
uso de esteroides.

En vista de los efectos colaterales del uso sistémico
de los corticosteroides, la via inhalatoria viene siendo
considerada como la opcién ideal. Los corticoides inha-
latorios son usados en dosis pequefias y en principio,
por lo menos, no se esperarian efectos colaterales ad-
versos por su uso. No obstante, el estudio EUROSCOP
evidencié que puede haber mds equimosis cutdneas en
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los pacientes con EPOC que utilizaron la budesonida
inhalatoria 1.000 ug al dia durante 3 afios, que en los
pacientes que recibieron placebo. En el estudio Lung
Health II, también con pacientes con EPOC haciendo
uso de triamcinolona inhalatoria durante 5 afos, se
constaté un mayor grado de osteoporosis que en los que
hacfan uso del farmaco activo. Por esto existe la posibi-
lidad de efectos sistémicos con el uso de corticoides in-
halatorios. Cabe resaltar que en estos estudios, asi como
en otros dos (Ciudad de Copenhague e Isolde) en los
que se estudiaron pacientes con EPOC, también durante
tiempo prolongado, no hubo la preocupacién en evaluar
la posibilidad de la accién de los corticoides inhalados
sobre los musculos respiratorios y/o esqueléticos.

Nosotros ya demostramos que el uso inhalatorio de
flunisolida, 1.000 p/dia durante 3 meses, no causa alte-
raciones en el metabolismo dseo ni en el suprarrenal en
pacientes asméticos®'. Recientemente, estudiamos la
funcién de los musculos respiratorios y periféricos de
15 individuos normales usando flunisolida 1.000 pg/dia
durante 30 dias y placebo durante otros 30. No encon-
tramos diferencia entre los dos periodos, antes y des-
pués del uso del farmaco y del placebo, respecto a las
presiones mdximas inspiratoria y expiratoria, en la en-
durance de los musculos respiratorios y en la fuerza de
prensién de la mano (datos no publicados). No tenemos
conocimiento de algin otro estudio que haya evaluado
la accidn del corticoide inhalatorio sobre los musculos
respiratorios. Estos resultados muestran que una dosis
relativamente alta de flunisolida, durante un tiempo cor-
to (un mes), no altera la funcién de los musculos respi-
ratorios y periféricos al menos en individuos normales.
Sin embargo, no podemos extrapolar estos descubri-
mientos para todos los corticoides inhalatorios y para
un uso mas prolongado de tiempo.

Rotura del diafragma por tos durante la crisis de asma

Kallay et al** describieron un relato bastante inco-
mun: la rotura del diafragma durante una crisis de asma.
Es la historia de una mujer de 63 afios que fue hospitali-
zada con disnea e intenso dolor pleuritico, habiendo
presentado repetidas crisis de asma en la semana ante-
rior, con tos intensa. El dolor toricico se intensificd
después del acceso de tos con sensacion de burbujeo en
el hemitdrax izquierdo. Esta sefiora presentaba extensa
equimosis, yendo de la regién axilar a la cresta ilfaca iz-
quierda. En el acto operatorio se constaté una separa-
cion del margen costal del musculo intercostal del octa-
vo cartilago costal y una rotura de 30 cm de longitud a
lo largo del espacio intercostal. El diafragma presentaba
otra rotura de 15 cm en el sentido radial, a partir de su
insercion en el cartilago costal.

La rotura del diafragma ocurre en un 0,8 a 5,0% de
los accidentes blunt, y un 1% de ellas son debidas a car-
gar peso, bailar, el trabajo de parto, vomitos, tos o defe-
cacion. No se puede definir con claridad si estas lesiones
son espontdneas o si ya existe algin defecto muscular
anterior. Ademads, en pacientes asmaticos existiria la po-
sibilidad de una debilidad previa del diafragma por uso
de corticoide.
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En algunas situaciones, como la tos, traumatismos en
el abdomen y maniobra de Valsalva, la diferencia entre
las presiones abdominal y pleural puede ser superior a
100 cmH, 0O, lo que podria dafiar el diafragma. En gene-
ral esta diferencia no es grande debido a la oclusién de
la glotis, lo que eleva la presién intratordcica y se con-
trapone a la alta presion abdominal.

Capacidad fisica del asmatico y respuesta
al entrenamiento

En cierto modo, existen informaciones contradicto-
rias sobre la capacidad fisica del asmatico. La gran ma-
yoria de los asmadticos deberia tener una capacidad fisi-
ca normal, igual a la de los no asméticos de su propia
edad. La restriccion al ejercicio impuesta por sus padres
y por el médico es lo que puede hacer que el asmatico
pase a tener una vida sedentaria y pierda su condicién
fisica. Ademas, faltan estudios con un nimero suficien-
te de niflos asmaticos que respondan a las cuestiones re-
ferentes a su respuesta al ejercicio y al entrenamiento.
También, los nifios asmédticos pueden variar el grado de
intensidad de la enfermedad, induciendo a resultados
contradictorios. Un estudio que nos da informacién
importante sobre este aspecto es el de Santuz et al*.
Ellos compararon la capacidad fisica de 80 nifios asma-
ticos, con grados leve y moderado de la enfermedad,
con 80 controles, con edades comprendidas entre los 7
y los 15 afios, estudiando la respuesta ventilatoria y me-
tabdlica. Todos los nifios fueron sometidos a una prueba
incremental mdxima en tapiz rodante limitada por sinto-
mas, y no se observo ninguna diferencia entre los dos
grupos; se ha demostrado la misma demanda ventilato-
ria y capacidad aerébica. No se observaron diferencias,
dentro del grupo de los asmaticos, entre aquellos que
respondieron que sufrian broncospasmo inducido por el
ejercicio y los que no lo sufrian. Al contrario de otros
estudios, aplicé un cuestionario de actividades fisicas
desarrolladas por los nifios y al ser reagrupadas en tres
categorias, de acuerdo con la intensidad de la actividad,
la capacidad aerébica de los asmadticos y los controles
fue semejante en cada grupo. Los autores enfatizan que
si el asma estd bajo control lo que determina la capaci-
dad de trabajo del paciente es su condicién fisica. Sin
embargo, Neder et al*® en un grupo de nifios asmaticos
de moderados a graves observaron que los valores en-
contrados para el consumo de oxigeno estaban por de-
bajo de lo previsto, aunque no de modo exagerado (el
83,4% del previsto). Infelizmente ellos no dividieron
el grupo en grados de actividad que los nifios hacian, no
pudiéndose evaluar la dispersién entre los diferentes
grados de capacidad fisica. De cualquier modo, a despe-
cho de ellos tuvieron asma moderada y grave y ademads
un gran ndmero presentaron histérico de més de tres
cursos de corticoide sistémico en el afio previo, la capa-
cidad fisica de ellos estaba bastante razonable.

Un grupo mixto de jovenes y adultos asmaticos, con
grado moderado de la enfermedad presenté un me-
nor grado de capacidad fisica, con un consumo maximo
de oxigeno alrededor de un 62 + 10% de lo previsto,
pero nuevamente no se hace referencia a la actividad fi-
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sica que ellos desarrollaban en su vida diaria, ademds
de mezclar adultos y nifios.

El mal desempefio fisico en asmadticos puede estar re-
lacionado al mal estado nutricional®’, miopatia por uso
de corticoides o decondicionamento fisico. Otros facto-
res pueden interferir en la capacidad fisica de los asma-
ticos, como asi fue demostrado por Strunk et al®, al
mostrar la importancia del equilibrio psicolégico, medi-
do por la escala Child Global Assessment Scale (anali-
sis de la relacion del nifio para con la familia y colegas,
adaptacion en la escuela y presencia de sintomas psi-
quidtricos).

Cochrane y Clark®® sometieron a un grupo de asmati-
cos de entre 16 y 40 afios, con grados de leve a modera-
do de la enfermedad, a un programa de ejercicios du-
rante 3 meses, tres veces por semana, con duracién de
30 min por ejercicio y en el que la carga era establecida
para que alcanzasen una frecuencia cardiaca del 75% de
su frecuencia cardfaca mdxima. Cada sesién constaba
de ejercicios aerdbicos variados, incluyendo ciclismo,
carrera y gimnasia aerébica. Pasado el perfodo de entre-
namiento hubo un aumento significativo en el consumo
maximo de oxigeno y umbral anaerébico mientras el
grupo control de asmaticos sin entrenamiento no indic6
cualquier alteracion en estos pardmetros. Este estudio
evidencié que pacientes asmadticos bajo carga adecuada
de ejercicio son capaces no solamente de mejorar su ca-
pacidad maxima de ejercicio sino también de aumentar
la liberacién de oxigeno en ejercicio submaximo.

Un grupo de nifios (9 a 17 afios) con asma de grave a
intensamente severa, requiriendo hospitalizacién pro-
longada, fue entrenado en la practica de deportes y con-
dicién aerébica durante la hospitalizacién y se mostrd
que ellos son capaces de mejorar la resistencia probada
en carrera de nueve minutos. El hecho de haberse podi-
do disminuir en un 70% el uso de corticoides en esos
nifios podria levantar la posibilidad de que la mejora
fuese debida al menor grado de miopatia por corticoi-
des. Sin embargo, la mejoria fue mayor en los ejercicios
que requerian resistencia y menos en los de fuerza, los
cuales son mds afectados por el uso de los esteroides.
Este hallazgo refuerza la idea de que incluso asméticos
graves sometidos a entrenamiento pueden mejorar su
capacidad fisica®.

En otro estudio con nifios asmaticos, de grado de mo-
derado a grave, de 8 a 16 afios de edad, sometidos a un
programa de entrenamiento de 30 min, tres veces por
semana, en cicloergémetro, se observo una mejoria sig-
nificativa en el consumo maximo de oxigeno, de por lo
menos un 10% y 100 ml; este aumento era inversamen-
te proporcional al grado inicial de capacidad e indepen-
diente de la gravedad de la enfermedad. Una obser-
vacion interesante en este estudio fue la asociacion
significativa entre la mejoria de la capacidad fisica y la
disminucién del uso de corticoides inhalatorios o sisté-
micos. No obstante, hubo un subgrupo que no demostré
ninguna mejoria con el entrenamiento, sin que fuera po-
sible hallar algin factor predictivo de quién seria o no
“respondedor” ¥,

Nifios asmdticos pueden mantener un cierto grado de
ansiedad, por las dificultades respiratorias que las crisis
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de asma les traen. En este caso, una actitud positiva di-
rigida a la practica de ejercicio fisico es fundamental
para que puedan ganar autoconfianza, y, algunas veces,
el beneficio en las variables psicoldgicas puede ser in-
cluso mayor que en las fisioldgicas®.

Ejercicio fisico y desencadenamiento
del broncospasmo

Hace aproximadamente 25 afios fue descrito con ba-
ses fisioldgicas lo que ya se conocia empiricamente,
que es que, en determinados asmaticos en fase estable
de la enfermedad, el ejercicio fisico puede desencade-
nar broncospasmo. Existe polémica sobre si deberfamos
llamar a este fendmeno asma inducida por ejercicio fisi-
co (AIE) o broncospasmo inducido por ejercicio (BIE),
considerando que el asma ya es una enfermedad pree-
xistente y crénica, mientras que el broncospasmo es un
fenémeno agudo y pasajero®.

El patrén de la respuesta del asmdtico con BIE es
bastante caracteristico. Después de realizar un ejercicio
fisico de alta intensidad (el 80-90% de su capacidad
maxima), por un corto periodo de tiempo (6-8 minutos)
el asmatico puede quejarse de tos, respiracion fatigosa,
falta de aire y ruidos. Estos sintomas pueden aparecer
asociados o bien aislados.

En el laboratorio, el BIE puede ser provocado en
el cicloergémetro o en el tapiz rodante. Inicialmente el
flujo aéreo puede aumentar debido a la liberacién de ca-
tecolaminas por causa del estrés del ejercicio, pero pa-
sados 5 a 10 min del final del ejercicio el flujo cae un
15% o mas, retornando a su valor normal después de
40-60 min. La obstruccién no acostumbra a ser intensa
y puede desaparecer sin la necesidad de administracién
de farmacos. En asmadticos que realizan ejercicios fisi-
cos esporddicamente (tabla I), la recomendacién es de
utilizar un farmaco beta agonista de corta duracion, 10 a
15 min antes de la actividad. Para los que practican
ejercicio fisico regularmente, lo ideal es utilizar una
medicacién preventiva, como un corticoide inhalatorio,
beta agonista de larga duracién o antileucotrieno.

Los mecanismos propuestos y mds aceptados para el
BIE son la pérdida de agua y calor de la mucosa bron-
quial y el recalentamiento de las vias aéreas. Segtn la
hipétesis de pérdida de agua y calor por la mucosa
bronquial, en esta circunstancia, habia hiperosmolari-
dad del fluido periciliar, con liberacién de mediadores*..

TABLA I
Actividades fisicas que pueden desencadenar
broncoconstriccién en asmaticos

Desarrollan alta ventilacién
Fitbol
Baloncesto
Balonmano
Carrera de larga distancia
Ciclismo
Asociadas con temperatura baja con poca humedad
Hockey sobre hielo
Esqui cross-country
Patinaje sobre hielo
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Esta hipdtesis no explica totalmente el fendmeno del
BIE y, como alternativa, ha sido postulada la hipdtesis
del recalentamiento de las vias aéreas después del ejer-
cicio fisico*>. De acuerdo con ella, la hiperemia reac-
cional de la mucosa bronquial postejercicio conduce a
la vasodilataciéon con disminucién de la luz bronquial,
causando obstruccién al flujo aéreo. El preparo fisico,
al disminuir la ventilacién pulmonar para una misma
carga de ejercicio fisico, estd indicado para los asmati-
cos con BIE y que quieren mantener una actividad fisi-
caregular.

Rehabilitaciéon pulmonar del asmatico

La American Thoracic Society define Rehabilitacién
Pulmonar (1999) como “un programa multiprofesional
de cuidados al paciente con incapacidad respiratoria cré-
nica, que es concebido para optimizar su autonomia y
desempefio fisico y social™*.

Un programa integral de rehabilitacién pulmonar com-
prende los siguientes objetivos:

1. Reducir la obstruccion de las vias aéreas, a través
de la utilizacién de la méaxima terapéutica medicamen-
tosa posible y prevenir y tratar las complicaciones, con
la finalidad de aliviar y controlar los sintomas y la fisio-
patologia de la incapacidad respiratoria.

2. Disminuir el pénico a la disnea del paciente.

3. Mejorar su condicién nutricional.

4. Introducir el ejercicio fisico en la rutina de la vida
diaria del paciente, interrumpiendo el circulo vicioso
del sedentarismo, ensefiando técnicas y estrategias de
conservacion de energia.

5. Mejorar la calidad de vida del paciente.

El efecto de la disminucién del panico a la disnea del
paciente puede ocurrir a través de la ejecucion de ejerci-
cios repetitivos y ritmicos, lo que lleva a una mejora en
la sincronizacién electroencefalografica®® y al aumento
de endorfinas*.

La gran mayoria de los pacientes asmaticos no necesi-
tarfan participar de un programa de rehabilitacion pul-
monar, por ser portadores de asma en un grado leve y
tener crisis esporddicas. La rehabilitaciéon pulmonar de-
beria ser, obligatoriamente, para los asmaticos graves,
que pueden presentar descondicionamiento fisico impor-
tante, con hiperinsuflacion tordcica, por aumento créni-
co del tono de los misculos inspiratorios. No obstante,
la realidad es que una gran parcela de asmaticos mantie-
nen sus actividades fisicas bastante restrictas por mala
orientacién de su médico o de sus familiares, por causa
del recelo de que el ejercicio fisico pueda provocar crisis
de asma. En este aspecto, cabe recordar que se creo el
mito de que la natacién deberia indicarse a los asméticos
con finalidades terapetticas. Lo curioso es que a muchos
de esos les gustd la natacion como deporte de competi-
cién, y varios ganadores de medallas en las Olimpiadas
son asmaticos. Esto es una demostracioén inequivoca de
que el asma, de modo general, no es un factor limitante
para el ejercicio fisico. Ludwick et al* ya demostraron
que niflos asmdticos graves, con baja capacidad fisica,
pueden alcanzar un nivel normal de capacidad fisica des-
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TABLAII
Sugerencia para entrenamiento fisico en asmaticos

Modalidad: tapiz rodante, cicloergémetro, caminatas

Intensidad: 70-80% de la frecuencia cardiaca obtenida
en ejercicio maximo

Frecuencia: por lo menos tres veces por semana

Duracién: por lo menos 30 min por sesién

pués de haber participado en un programa de rehabilita-
cién pulmonar.

La prescripcién de ejercicio fisico para asmdticos en
programas de rehabilitaciéon pulmonar debe ser indivi-
dualizada debido a la gran intervariabilidad de la grave-
dad de la enfermedad entre los pacientes. Aun debe ser
llevado en consideracion la actividad del individuo, sus
expectativas, necesidades y grado de motivacién. Coch-
rane y Clark analizaron los factores que llevaron a un
grupo de nifios asmaticos a alcanzar el éxito en su pro-
grama de rehabilitacion y constataron que, ademds del
grado inicial de aptitud fisica y de la intensidad de los
sintomas presentes, la motivacion personal era el tercer
factor altamente predictor.

Un programa de rehabilitacion para asmaticos no di-
verge, en esencia, de un programa para otras enferme-
dades respiratorias, conforme a los objetivos descritos
ya anteriormente. Sin embargo, por haber un contingen-
te de asmadticos que son nifios, ha de haber algunas par-
ticularidades especiales para ellos, como el lenguaje a
ser empleado, los medios para obtener su adhesion y las
actitudes positivas y amigas para ganar su confianza. La
parte educativa debe ser enfatizada para que el nifio
gane autoestima y aprenda a autocuidarse.

No existe un patrén de programas de ejercicios fisi-
co para los asmaticos (tabla II). Una gran variedad de
programas, desde los de ejercicios fisicos regulares en
cicloergémetros o tapiz rodantes hasta gimnasia calis-
ténica o ejercicios al aire ambiente o piscinas, es ofre-
cida a los asmaticos para su entrenamiento. Para la ma-
yoria de asmdticos cualquiera de esos programas
traerfa los beneficios pretendidos, que son demostrar
que ellos pueden y deben practicar ejercicios fisicos
como cualquier otro nifio de su misma edad, incorpo-
randolos a su vida diaria. Para la pequefia parcela de
pacientes severos, con hiperinsuflacién crénica y sin
condicién fisica, los ejercicios deben ser adaptados a
sus condiciones fisicas y necesidades. En ese caso el
programa debe tener como objetivo mejorar la condi-
cion fisica tanto de las extremidades superiores como
de las inferiores del cuerpo. En asméticos graves adul-
tos, que puede ser dificil de distinguirlos de los pacien-
tes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica, el
programa seguird las mismas directrices para los pa-
cientes con EPOC.
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