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Durante los episodios nocturnos de apneas obstructivas en
pacientes con el sindrome de apnea-hipopnea durante el
suefio (SAHS) se realizan repetidos y progresivos esfuerzos
inspiratorios. Esta intensa actividad nocturna de los miscu-
los respiratorios (MR) puede tener un efecto deletéreo sobre
su funcion diurna.

OgJETIVO: Evaluar la funcién diurna de los MR en un
grupo de SAHS antes y después de dos meses del tratamien-
to con presion continua positiva nocturna de la via aérea
(NCPAP).

MATERIAL Y METODOS: Incluimos 12 pacientes con SAHS
y 10 sujetos normales (grupo control). Para evaluar la fuer-
za de los MR medimos la presién esofigica (Pes_, ), la pre-
sion transdiafragmatica (Pdi,,) y la presién inspiratoria en
boca (PIM) méximas. La resistencia de los MR se evalué
usando la presién pico en boca (P _Peak), el tiempo de resis-
tencia (Tlim) y el indice presion-tiempo inspiratorio maximo
(PTi,,,). Ademds analizamos la funcién nocturna de los MR
durante las apneas en 10 de los 12 pacientes con SAHS. En
el presente trabajo proponemos y definimos un “indice de
actividad nocturna de los MR” (MRian) como el producto
entre el indice tension-tiempo para el diafragma observado
al final de las apneas noctunas (TTdi___) y el indice apnea-
hipopnea (AHI).

REesuLTADOS: La fuerza de los MR fue similar entre los
dos grupos y, en los pacientes con SAHS, no observamos
cambios después del tratamiento con NCPAP. Sin embargo,
la resistencia (P Peak 30%, Tlim 31% y PTi_, 49%), fue
inferior en los pacientes con SAHS. En este grupo la aplica-
cion durante dos meses de NCPAP fue capaz de normalizar
las 3 variables. Paralelamente, el MRian correlacioné con el
porcentaje de mejora observado en P_Peak después del tra-
tamiento con NCPAP en el grupo SAHS (r = 0,66, p < 0,04).

ConcrLusion: ElI SAHS tiene un efecto adverso sobre la re-
sistencia diurna de los MR que es proporcional al incremento
de la actividad mecanica nocturna que induce en los mis-
mos. La aplicaciéon de NCPAP es capaz de restaurar esta
deficiencia probablemente debido al reposo nocturno que
proporciona a los MR.
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Respiratory muscle strength and endurance in patients
with sleep apnea-hypopnea syndrome. The effect
of nocturnal continuous positive airway pressure

During nighttime episodes of obstructive apnea in pa-
tients with sleep apnea-hypopnea syndrome (SAHS), repea-
ted and progressive inspiratory efforts are made. Such in-
tense nighttime activity can have a deleterious effect on
daytime function of respiratory muscles.

OBJETIVE: The objective of this study was to evaluate day-
time respiratory muscle function in a group of SAHS pa-
tients before and after two months of treatment with nightti-
me continuous positive airway pressure (CPAP).

METHODS: We enrolled 12 patients with SAHS and 10
normal subjects (control group). To evaluate respiratory
muscle strength we measured maximum esophageal pressu-
re (Pes,, ), transdiaphragmatic pressure (Pdi , ) and inspi-
ratory pressure in the mouth (PM). Respiratory muscle re-
sistance was assessed using peak pressure in the mouth
(PM,,...), time of tolerance (Tlim) and maximum inspiratory
pressure-time index (PTi_, ). We also analyzed the nightti-
me function of respiratory muscles during apneic episodes
in 10 of the 12 SAHS patients. We propose and define an in-
dex of nighttime respiratory muscle activity (RMian) as the
product of the tension-time index for the diaphragm obser-
ved at the end of nighttime apneic episodes (TTdi__ ) and
the apnea-hypopnea index (AHI).

RESULTS: Respiratory muscle strength was similar in the
two groups and no changes were observed in SAHS patients
after treatment with nighttime CPAP. However, tolerance
was lower in SAHS patients (PM,,,, -30%, Tlim -31% and
PTi,,. —49%). Two months of nighttime CPAP normalized
all three variables in these patients. MRian was related to
percent improvement in PM . after treatment with nightti-
me CPAP in SAHS patients (r = 0.66, p < 0.04).

ConcLusion: SAHS has an adverse effect on the daytime
endurance of respiratory muscles that is proportional to the
increase of nighttime mechanical muscle activity. The appli-
cation of nighttime CPAP is restorative, probably because it
allows respiratory muscles to rest.
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Introduccion

El sindrome de apnea-hipopnea durante el suefio
(SAHS) se caracteriza por la obstruccién recurrente de la
via aérea superior durante el suefio. Los misculos respira-
torios (MR) realizan esfuerzos inspiratorios repetidos y
progresivos durante las apneas obstructivas hasta que se
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restaura la permeabilidad de la via aérea superior. En esta
situacion, los MR estdn sometidos a cargas potencialmen-
te agotadoras como sugiere el elevado indice tension-
tiempo del diafragma (TTdi) observado antes de finalizar
la apnea y del despertar transitorio'. Esta situacién puede
agravarse por el hecho de que los MR efectiian su funcién
durante las apneas en condiciones de hipoxemia, hiper-
capnia y disminucién del gasto cardiaco’. Ademds, otros
factores asociados con el SAHS (p. ¢€j., la disrupcién del
suefio) pueden contribuir a empeorar la funcién de los
MR. En este sentido, Chen y Tang® comprobaron que la
privacion de suefio menoscaba la resistencia de los mus-
culos inspiratorios en sujetos sanos. En resumen, diferen-
tes factores pueden, individual o conjuntamente, deterio-
rar la funcién diurna de los MR en pacientes con SAHS.

Sin embargo, es también factible suponer que el
SAHS puede tener un “efecto entrenamiento” en los MR.
El modelo de inspiraciones repetidas contra una resisten-
cia que ocurre en el SAHS es similar al empleado en los
programas de entrenamiento de los MR en pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC). Estos
programas han demostrado ser efectivos al incrementar la
fuerza y la resistencia de los MR en estos pacientes’®,

A pesar de todo lo expuesto, no existen datos sobre la
influencia del SAHS en la funcién diurna de los MR.
Ademads, pocos estudios han evaluado la resistencia de
los MR en estos pacientes, y la ausencia de valores de
referencia bien definidos para la mayoria de las varia-
bles de funcion de los MR hace dificil interpretar los re-
sultados de estudios transversales.

Disefiamos este estudio con el fin de evaluar la fun-
cion diurna de los MR (fuerza y resistencia) en un gru-
po de 12 pacientes con SAHS, antes y después de un
periodo de 2 meses de tratamiento con NCPAP. La hi-
potesis es que si el SAHS deteriora la funcién de los
MR, el tratamiento con NCPAP la restauraria debido a
la reduccién de los esfuerzos inspiratorios nocturnos,
a la mejora en la calidad del suefio y al subsiguiente re-
poso nocturno de los MR. Si, por el contrario, el SAHS
resulta tener un “efecto entrenamiento” el tratamiento
con NCPAP tendria una accidon descondicionante dete-
riorando la funcién de los MR.

Material y métodos

Poblacion

Reclutamos a 22 sujetos divididos en dos grupos. El primero
(grupo SAHS) estuvo compuesto por 12 pacientes con SAHS
diagnosticado mediante polisomnografia y sin tratamiento
previo para esta enfermedad. En el segundo (grupo control) se
incluyeron 10 sujetos sanos, en los que se descarté el SAHS
mediante historia clinica y oximetria nocturna. El estudio fue
aprobado por el Comité de Etica e Investigacién de nuestra
institucion. Obtuvimos el consentimiento informado, después
de explicar los propdsitos y riesgos potenciales de la investi-
gacién, de cada participante del estudio.

Funcion pulmonar

En cada sujeto medimos: espirometria forzada (Datospir 92;
Sibel. Barcelona), capacidad inspiratoria, volumen de gas intra-
tordcico (Masterlab; Jaegger. Wiirzburg, Alemania) y capaci-
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dad de transferencia del CO (DLCO, método de respiracion
tinica; Masterlab; JAEGGER. Wiirzburg, Alemania). Utiliza-
mos valores de referencia para una poblacién mediterranea®!°.
Las muestras de sangre se obtuvieron de la arteria radial, y ana-
lizamos PaO,, PaCO, y pH mediante técnicas polarograficas
(ABL 330; Radiometer. Copenhague, Dinamarca).

Para evaluar el patrén respiratorio durante el estudio de la
funcién de los MR, los sujetos respiraron a través de una vil-
vula bidireccional de baja resistencia (Hans Rudolph. Kansas
City, USA). Mediante un neumotacégrafo (Screenmate; Jaeg-
ger, Wiirzburg, Alemania) instalado en el circuito inspiratorio
y conectado a un poligrafo multicanal (Beckman R-611; Sen-
sormedics, Anaheim, USA) medimos: el volumen corriente
(V), la frecuencia respiratoria, el tiempo inspiratorio (Ti) y el
tiempo respiratorio total (T ).

Funcion de los miisculos respiratorios

La fuerza de los MR se evalu6é mediante las presiones ma-
ximas esofégica (Pes, , ), gdstrica (Pga, ), transdiafragmatica
(Pdi,,,) e inspiratoria en boca (PIM). Cuantificamos las 3 pri-
meras utilizando la técnica cldsica de catéter-balén. Conecta-
mos los catéteres a transductores de presidn (Transpac DE II;
Abbott, Chicago, USA) y registramos la sefial en el poligrafo
anteriormente mencionado. Efectuamos calibraciones al prin-
cipio y al final de cada estudio. También determinamos las
presiones transdiafragmaticas pico (Pdi) y media (Pdi) duran-
te la respiracion tranquila. Obtuvimos la Pdi,, realizando la
maniobra inspiratoria desde la capacidad residual funcional
(FRC)!". Esta técnica se eligié por ser reproducible, ficilmen-
te realizable en nuestro laboratorio' y tener un coeficiente de
variacion del 7,2%". En cada situacién calculamos el indice
tension-tiempo del diafragma (TTdi = [Pdi/Pdi_ ] X
[Ti/Ttot]). Obtuvimos la PIM mediante una maniobra de Mii-
ller desde el volumen residual (RV) usando un manémetro en
boca con una pieza ocluible (Sibelmed, Sibel. Barcelona).

Para la evaluacion de la resistencia de los MR utilizamos la
técnica de Martyn. Esta posee un bajo coeficiente de varia-
cién'? y se compone de dos partes. En la primera, utilizamos
una vdlvula inspiratoria de tipo umbral similar a la descrita
por Nickerson y Keens', en ella colocamos pesos de 50 g
cada 2 min de forma incremental. Definimos la presion (cm
H,0) pico en boca (P, Peak) como la obtenida en el iltimo pe-
riodo completo de | min. Después de | h de reposo se realiza
la segunda prueba, respirando con el 80% de la P Peak. El
tiempo de resistencia (Tlim) se definié como el perfodo total,
en segundos, en que el sujeto era capaz de respirar en estas
condiciones. La prueba finaliz6 por variables subjetivas (p.
ej., grado insufrible de disnea) u objetivas (imposibilidad para
abrir la vdlvula en 3 o mas esfuerzos inspiratorios consecuti-
vos). Obtuvimos el indice presién-tiempo inspiratorio maxi-
mo (PTi_,,, en cm H,0 X s) mediante el siguiente calculo:

mix?

PTi,,, = (80% P_Peak) x (Tlim)

nudx

Estudios durante el sueiio

Para establecer el diagnéstico de SAHS, durante el estudio
polisomnografico recogimos los siguientes pardmetros: elec-
troencefalograma (EEG, electrodos de superficie en C3-A2 y
C4-Al), electrooculograma (EOG, un electrodo en el dngulo
externo superior de un ojo y el otro en el dngulo externo infe-
rior del otro 0jo), electromiograma (EMG, submentoniano),
electrocardiograma (EKG), flujo aéreo (termistor, Sensorme-
dics, Anaheim, CA, USA), movimientos toracoabdominales
(pletismografia por inductancia, Respitrace, Model 150, AMI
Inc., Nueva York, NY, USA) y saturacién de la oxihemoglo-
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TABLAT
Principales caracteristicas de los sujetos de ambos grupos
SAHS Control P
n 12 10
Sexo 9v/3h 8v/3h
Edad (afios) 5310 57T+11 NS
IMC (kg/m?) 304 25+3 0,003
FEV, (%) 85+24 95+ 11 NS
FVC (%) 825 35+ 8 NS
PaO, (nmHg) 83+ 16 93+ 13 NS
PaCO, (mmHg) 39+5 37+4 NS

bina (Sa0,, oximeter Biox 3740, Ohmeda, Louisville, CO,
USA). Todos los pardmetros fueron recogidos simultdnea-
mente mediante el poligrafo anteriormente descrito. Los esta-
dios del suefio y los despertares transitorios fueron clasifica-
dos de acuerdo con los criterios clasicos's. La apnea se definié
como la ausencia de flujo aéreo durante mas de 10 s, y la hi-
popnea como el descenso de al menos el 50% de la amplitud
de la seilal del flujo aéreo con un descenso en la SaO, supe-
rior al 4%. El diagnéstico de SAHS se establecié cuando el
indice apnea-hipopnea fue superior a 10. Realizamos un se-
gundo estudio polisomnogréfico en las 48 h siguientes para
evaluar el nivel apropiado de CPAP. Este se definié como el
minimo necesario para suprimir los episodios respiratorios y
los despertares transitorios. Controlamos el tiempo en que la
CPAP funcioné mediante su contador de tiempo.

Con el objetivo de evaluar la funcion de los MR en las
apneas durante la noche, colocamos a los pacientes del
grupo SAHS un balén esofdgico y otro gastrico durante el pri-
mer estudio polisomnografico. Sin embargo, la Pes, la Pga, el
Ti y el T, fueron correctamente obtenidos sélo en 10 de los
12 sujetos. La Pdi_,, se obtuvo a la mafiana siguiente. Calcu-
lamos las relaciones Pdi/Pdi,,, y Ti/T,, y por lo tanto el TTdi
durante el dltimo esfuerzo inspiratorio de 10 apneas escogidas
al azar durante el estadio 2 del suefio (TTdi,,.,). Definimos el
“fndice de actividad nocturna de los MR” {MRian) como un
indicador general de la actividad de los MR durante la noche.
Lo calculamos de la siguiente manera:

MRian = TTdi,

apnea

x IAH

Protocolo

~Grupo SAHS:

Primer dia. Una vez obtenido el consentimiento informado
efectuamos el primer estudio polisomnogréfico que incluia la
evaluacién de la funcién nocturna de los MR.

TABLAII
Fuerza y reserva a la fatiga de los MR

Grupo SAHS
Grupo control | p

Basal Post-CPAP

PIM (cm H,0) -87,9+357-112,6 23,9 -924+12,5 NS

Pes cmH,0) —67%30 -53%30 6429 NS
Pga (cmH,0)  1,1£07 18+1,1  37+25 NS
Pdi (cm H,0) 72+30  71+37  10£37 NS

Pes,, (cm H,0) -73,7 £30,1 -848+30,5 -804+ 16,3 NS
Pga . (cmH,0) 27,5%137 3492379 317+178 NS
Pdi,, (cm H,0) 101,3£352 119,7+290 1122% 14,2 NS
Pdi/Pdi,,, 007004 006004 009+005 NS
Ti/T,, 042007 043+007 038+006 NS
TTdi 003002 002+002 004+002 NS

Pes: presién esofdgica media; Pga: presién gastrica media; Pdi: presién transdia-
fragmatica media. Para otras abreviaciones ver el texto.
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Segundo dia. Durante la siguiente mafiana evaluamos la fun-
cién pulmonar y de los MR, asi como el estado nutricional.

Tercer dia. Cuarenta y ocho horas después, realizamos el
segundo estudio polisomnografico para la determinacion de la
presién de NCPAP.

Cuarto dia. Dos meses después, efectuamos una segunda
evaluacién de la funcién de los MR. Durante este periodo la
CPAP funcioné un minimo de 5 h cada noche.

—Grupo control. Tras la obtencién del consentimiento infor-
mado evaluamos la funcién pulmonar y de los MR, asi como
el estado nutricional.

Analisis estadistico

Los datos se expresan como media + desviacién estdndar
(DE). El porcentaje de cambio de las diferentes variables des-
pués de la aplicacién de NCPAP lo definimos como: (valor fi-
nal — valor inicial) X 100/valor inicial.

Examinamos las diferencias entre los grupos mediante un
andlisis de la variancia de una sola via (ANOVA) para cada
variable y utilizamos la prueba de Fisher para comparaciones
multiples. Las relaciones entre variables las analizamos me-
diante la prueba de Pearson. La significacién estadistica se es-
tablecié en una p < 0,05 en todos los casos.

Resultados
Poblacion

En la tabla I se exponen los principales datos antro-
pométricos y de funcion pulmonar de los dos grupos.
Unicamente el IMC presenté diferencias significativas
entre ellos. Ademas de lo expuesto en la tabla, tampoco
existian diferencias en cuanto a la capacidad inspirato-
ria, el volumen de gas intratoricico, la DLCO y el pa-
trén ventilatorio entre los dos grupos.

Funcion de los MR antes y después del tratamiento
con NCPAP

—Fuerza de los MR y reserva mecdnica contra la fati-
ga. La PIM, la Pdi_,,, la Pes_,,, la relacién Pdi/Pdi_,, vy
el indice TTdi basal del grupo SAHS fueron similares a
las del grupo control. La aplicacién de NCPAP en el
grupo SAHS no produjo ningdn cambio significativo en
estas variables (tabla II).

—Resistencia de los MR. La P Peak el Tlim y la
PTi,,, basales fueron inferiores en el grupo SAHS al
compararlas con el grupo control (fig. 1). Sin embargo,
después de dos meses de tratamiento con NCPAP mejora-
ron los 3 pardmetros (48,6 £9,8 a—664 + 19 cm H,0, p
< 0,02; 724 £ 245 a 1,106 + 573 s, p < 0,04; 28,682 +
12,492 a 62,608 + 41,985 cm H,0 X s, p < 0,04; respecti-
vamente) alcanzando los valores del grupo control.

Datos de los estudios del suefio

~Diagnostico de SAHS. Los principales parametros
polisomnograficos estdn expuestos en la tabla III. Los
pacientes tenian un SAHS entre moderado y severo
(rango de TAH de 13 a 68 h™"). El nivel apropiado de
NCPAP obtenido en el segundo polisomnogréfico fue
de 10 + 4 cm H,0 (rango entre 6 y 16 cm H,0O).
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Fig. 1. Resistencia de los musculos respiratorios. Valores medios + DE de
P_Peak, Tlim y PTI,,, en situacién basal y tras 2 meses de tratamiento
con NCPAP (Post-NCPAP) de los grupos SAHS y control (control). El as-
terisco indica p < 0,02 para P_Peak, p < 0,04 para Tlim y p < 0,02 para
PTI,,, al comparar la situacién basal con la de los otros dos grupos.

—Funcion de los MR durante el suefio. La tabla IV
ilustra los valores individuales de los 10 pacientes con
SAHS en los que obtuvimos datos de la funcién noctur-
na de sus MR. La figura 2 ilustra la correlacion que ob-
tuvimos entre el MRian y el grado de incremento de la
P Peak tras el tratamiento con NCPAP (r = 0,66, p <
0,04). Sin embargo, la funcién diurna de los MR no se
correlacion6 con ningtin otro de los indices de severidad
del SAHS (nimero y longitud de las apneas, SaO, du-
rante las mismas y calidad del suefio).
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Fig. 2. Correlacién entre el porcentaje de incremento del P, Peak tras el
tratamiento con NCPAP (% A P_Peak) y el MRian.

TABLAIII
Datos del estudio nocturno
Variable Valor
Eficacia del suefio (%) 80+ 16
Estadios 1 y 2 (% tiempo de suefio) 80,2 + 14

REM (% tiempo de suefio) 76

IAH (no/hora de suefio) 4119
TAH (min/hora de suefio) 15,8+ 10
Sa0, media inferior (%) 75x19
Nivel de CPAP (cm H,0) 10+4

REM: movimiento rdpido de los ojos; IAH: indice de apnea-hipopnea; TAH:
tiempo de apnea-hipopnea.

TABLA 1V
Funcién de los MR durante el dltimo esfuerzo inspiratorio
en las apneas (estadio 2 del suefio) en 10 pacientes con SAHS

Sujeto Pes Pdi . IAH .

N (mH,0) | (cmH,0) TIdi | (nomy | MRian
1 -15,2 19,4 0,08 21 1,7
3 -32,4 32,6 0,18 58 10,4
4 -31,6 32,3 0,20 53 10,6
5 -31,9 35,7 0,25 35 8,8
6 -13,9 15,7 0,24 21 5,0
8 -32,5 33,8 0,29 13 8,7
9 -19,6 30,7 0,13 38 4.9
10 -28,3 28,6 0,19 56 10,6
11 -19,8 21,6 0,23 64 14,7
12 -40,5 41,2 0,19 68 12,9

Media -26,6 29,2 0,20 42,7 8,8

DS 8,8 79 0,10 19,8 4,0

MRian: fndice de actividad nocturna de los MR. El resto de abreviaturas como en
tabla II.
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Discusion

El hallazgo mds relevante de nuestro estudio es que
el SAHS deteriora la resistencia diurna de los MR pre-
servando su fuerza. Hemos comprobado también que la
aplicacion nocturna de CPAP durante 2 meses consigue
restablecer este deterioro. Por otra parte, observamos
una fuerte correlacién entre el grado de mejora de la
P Peak diurna tras la aplicacién de NCPAP y el MRian.
Considerados globalmente, estos hallazgos sugirieren
que el SAHS deteriora la resistencia diurna de los MR
debido al incremento de la actividad nocturna al que los
somete.

Sin embargo, estudios previos han demostrado la
utilidad de realizar esfuerzos inspiratorios repetidos en
incrementar la fuerza y la resistencia de los MR en pa-
cientes con EPOC’® y en otras enfermedades respira-
torias. En los pacientes con SAHS la actividad que los
MR realizan durante la noche es similar a la de estos
programas de entrenamiento. Sin embargo, en el pre-
sente estudio hemos comprobado que su funcién se
deteriora. Esto pareceria hasta cierto punto paradéjico
si no considerdramos una diferencia importante: las
sesiones de entrenamiento de los MR en pacientes con
EPOC se realizan durante el dia con los pacientes des-
piertos, en cambio, el esfuerzo efectuado por los MR
de los pacientes con SAHS tiene lugar durante la no-
che mientras duermen. Esta importante diferencia pue-
de ser la responsable de los resultados obtenidos. El
suefio es una parte vital de la vida diaria que constitu-
ye un proceso reparador no sélo de la funcién del sis-
tema nervioso central'® sino también de la musculatura
esquelética. En este sentido se ha observado, en suje-
tos sanos, una disminucién del tono muscular esquelé-
tico durante el suefio'?. La privacién de suefio disminu-
ye la actividad de varias de las enzimas involucradas
en el metabolismo aerébico™ y es capaz, por tanto, de
deteriorar la funcién muscular diurna'”'8, Al ser los
MR también misculos esqueléticos, el suefo tiene so-
bre ellos una accioén similar, aunque con alguna carac-
teristica diferenciadora. Asi, la pérdida del tono mus-
cular no afecta a todos los MR de igual grado. En fase
REM desciende la actividad de la musculatura inter-
costal?! y del diafragma, tanto que incluso algunas uni-
dades motoras pueden individualmente dejar de
actuar’?. Se ha observado que en esta fase del suefio
algunas de las pausas en la actividad diafragmadtica
(40-100 ms) coinciden con ondas pontogeniculoocipi-
tales'®. Para reforzar la idea de que el suefio, y el con-
siguiente reposo que genera a los MR, tiene un efecto
recuperador de la funcién diurna de estos musculos,
diversos estudios han demostrado que la privacién de
suefio deteriora la funcion diurna de los MR. En este
sentido, se ha observado que la privacion de suefio de-
teriora la funcién respiratoria tanto en sujetos sanos?*
como en pacientes con EPOC*. Mds especificamente,
Chen y Tang comprobaron que la disminucién de ho-
ras de suefio deteriora la resistencia de la musculatura
inspiratoria en individuos voluntarios sanos®, mientras
que Phillips et al demostraron, en pacientes con
EPOC, que la fuerza de estos miisculos disminuye
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aproximadamente un 6% después de una noche sin
dormir®, La privacién de suefio tiene también efectos
adversos sobre la actividad de musculos de la via aé-
rea superior, como el geniogloso® y es capaz de redu-
cir la respuesta ventilatoria a diversos estimulos
quimicos?.

En nuestro grupo de pacientes con SAHS, los perio-
dos en fase REM fueron muy limitados o inexistentes
(tabla III), tuvieron un elevado nimero de apneas y la
actividad de los MR no solamente no disminuyé du-
rante el suefio sino que se incrementd, como demues-
tra el elevado TTdi,,. observado (tabla IV). Todos
estos sucesos pueden contribuir a eliminar el efecto
reparador que el suefio tiene sobre la funcién diurna
de los MR. De hecho, la variable que mejor se corre-
lacioné con la mejoria en la resistencia de los MR
después del tratamiento con NCPAP fue el MRian
{(fig. 2). Al ser el MRian un indicador global de la ac-
tividad nocturna de los MR (TTdji,,, X IAH), esta co-
rrelacion nos indica que fueron los pacientes con una
mayor actividad nocturna en los que el tratamiento
con NCPAP produjo una mayor recuperacion de la re-
sistencia de sus MR. La accién beneficiosa de la NC-
PAP se produce al corregir dos aspectos diferentes del
SAHS; uno es local, especifico para los MR, que se
relaciona con el incremento del esfuerzo mecdnico
durante las apneas. El otro es general, afectando a to-
dos los musculos esqueléticos del organismo, y tiene
que ver con la ausencia de reposo (suefio no repara-
dor).

Recientemente, Montserrat et al, en 2 estudios, apor-
tan datos que no sustentan el desarrollo de fatiga dia-
fragmdtica durante la noche en pacientes con
SAHS?%. Estos datos no contradicen nuestros resulta-
dos. El progresivo descenso del umbral de respuesta
(arousal) al estimulo nervioso generado durante los es-
fuerzos inspiratorios en las apneas por los propios
MR? obliga a que la actividad diafragmatica se man-
tenga o que incluso se incremente a lo largo de la no-
che. En estas condiciones, el desarrollo de fatiga dia-
fragmdtica podria tener consecuencias desastrosas,
siendo necesario que la actividad de los MR permanez-
ca a fin de generar el estimulo necesario para la termi-
nacion de la apnea. Sin embargo, el hecho de que el
musculo sea capaz de mantener su funcién durante la
noche no significa que conserve un comportamiento
mecdnico adecuado la mafiana siguiente. De hecho, se
ha comprobado que esta intensa actividad nocturna de-
teriora la contractibilidad de la musculatura inspiratoria
en la mafiana siguiente®®. Nuestros datos estén en la 1i-
nea de estos hallazgos.

En conclusién, demostramos que la resistencia de los
MR estd disminuida en pacientes con SAHS y que dos
meses de aplicaciéon de NCPAP es capaz de restaurarla.
La restitucién de un suefio reparador que incluye la au-
sencia de esfuerzos inspiratorios repetidos durante las
apneas parece ser el principal factor involucrado en este
efecto beneficioso de la NCPAP. Estos hallazgos pue-
den contribuir a una mejor comprensién de los mecanis-
mos implicados en los sintomas respiratorios diurnos en
pacientes con SAHS.
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