REHABILITACION DEL ASMATICO BRONQUIAL
Por los Dres. F. PEREzZ ARANZURBIA y V. VILIALBA ZABALO

Encargados del Servicio de Rehabilitacién Respiratoria en la Ciudad
Sanitaria de la Seguridad Social «La Pazy»

(Madrid)

El asma bronquial representa un estado de hipersensibilidad del tracto respi-
ratorio a excitantes vehiculados por el aire o por la sangre. Es un sindrome res-
piratorio en el que destaca un sintoma capital: la disnea espiratoria. La enfer-
medad es desencadenada por diversos factores; de un lado, los procedentes del
medio ambiente: inhalantes, alimenticios y drogas; los procedentes del medio
interno: bacterias, hongos y virus; y también factores hereditarios y psicolégicos.
Se desencadena, por tanto, bien por causas alérgicas e infecciones, o bien por
accién de la polucién atmosférica, disfunciones endocrinas, o por estimulos psi-
quicos.

El desequilibrio del sistema neurovegetativo y la especial hipersensibilidad de
la mucosa y musculos bronquiales, matizan constantemente la respuesta clinica
asmatica. En asmas rebeldes se encuentran siempre caracteres de ansiedad no
elaborada, por falta de resolucién de sus propios problemas, generalmente a causa
de las primeras frustraciones de las relaciones afectivas, por lo comiin del medic
familiar y en relacién con sus padres. En estos casos, las crisis asmaticas tra-
ducen una reaccién de llamada, de defensa expresada en el plano somatico

(C. RIGHINI).

Para iniciarse una crisis asmatica, €l irritante debe hallarse en concentracion
suficiente, siendo el equilibrio fisico y emocional del sujeto lo bastante sensible
como para permitir que el irritante produzca sus efectos. Los pulmones hiper-
sensibles reaccionan primero con hipersecrecién de suero y la puesta en marcha
de una reaccién inflamatoria aguda abacteriana, sobre todo alrededor de los
vasos sanguineos; este primer exudado contiene preponderancia de eosindfilos
(respuesta caracteristica de tejidos sensibilizados y similar a la obtenida en la
piel después de inyecciéon intradérmica con alérgeno especifico).

Maés tarde aparecen células polimorfonucleares, v la secrecién bronquial se
hace espesa al anadirse moco de las glandulas bronquiales. En estas fases atin
reversibles, la mucosa bronquial puede recuperar su normalidad al remitir la
reaccion aguda.

Si las crisis persisten o se repiten, las alteraciones se hacen permanentes como
resultado de la descamacién del epitelio alveolar, engrosamiento de la membrana
basal, distensién de las gldndulas mucosas, hipertrofia de las fibras elasticas y de
la musculatura circular e infiltracién de los tejidos perivasculares y peribron-
quiales por eosindfilos y otros elementos celulares. En estas fases es frecuente la
asociacién bacteriana, con la consiguiente aparicién de sintomas bronquiticos.
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Tanto en los periodos de crisis asmatica como en los intervalos libres, la alte-
racion de la mecénica respiratoria se debe a una obstruccién bronquial, Esta obs-
truccién bronquial tiene su origen:

En el edema consecutivo a vasodilatacién e hipermeabilidad capilar (HALPERN,
DuBors pE MONTREYNAUD).

En la alteracién del epitelio, con engrosamiento de la membrana basal e hiper-
secrecidon mucosa.

En el broncoespasmo de la musculatura lisa.

La obstruccién bronquial produce aumento de resistencia al paso del aire, con
enlentecimiento de la corriente, aumentando, por tanto, el trabajo respiratorio,
llegando a provocar disnea.

El trabajo total respiratorio aumenta en la crisis asmadtica 125 veces sobre los
valores normales (NOELP en cobayas, SCHERRER y RosSIER), debido al aumento de
la resistencia elastica o disminucién de la distensibilidad, que condiciona aumentc
del aire de reserva y del volumen residual.

En definitiva, las manifestaciones fisiopatologicas que constituyen la crisis de
asma bronquial son debidas, ademés de la obstruccién bronquial y del bronco-
espasmo, al estasis en la circulacién pulmonar (llamada por JiMminez Diaz v Lanoz
ingurgitacién del circulo menor), la sobreinsuflacién, y lo que WINTRICH, en 1894,
denominaba calambre muscular diafragmatico (OrRT1z DE LANDAZURI y OEHLING).

La disnea en el asmaético es netamente espiratoria, aumentando el denominador
de la relacidén inspiracion/espiracién, que de 1/1,1 pasa a ser de un valor doble
o superior. Este aumento del tiempo espiratorio es debido a la mayor facilidad
para vencer la obstruccién en inspiracién, por producirse ésta con participacion
activa muscular. Para superar esta situacion, el organismo pone en juego dos me-
canismos: la entrada en accién de musculos espiradores y la dilataciéon pulmonar
y toracica, para aumentar la fuerza eldstica. Sobrepasado cierto momento critico,
este mecanismo da lugar paulatinamente a la retencién gaseosa alveolar.

Normalmente, los bronquios se alargan durante la inspiracién y se acortan
en la espiracién; con ello se aumenta el calibre bronquial durante la fase espi-
ratoria. Pero la dilatacién alveolar, compensatoria de la obstruccién bronquial,
tiene como consecuencia un alargamiento bronquial que casi anula este meca-
nismo cinético.

Durante las crisis asmaticas, el calibre bronquial observado por cinebroncogra-
fia permanece notablemente reducido. Se atribuye al hecho de la provocacién de
estenosis por la dilatacion alveolar y a la existencia de valvulas espiratorias a
nivel de la union alvéolo-bronguio (P. DRUTEL).

Para el diagnodstico de asma seguimos varios criterios. Primordialmente clinico.
Valoracién psicolégica (Servicio de Psicologia, Dr. MuNoz-RI1vER0). Valoracion de
alergenos (Dr. OjepA). Pruebas de funcién respiratoria. Criterios radioldgicos v
pruebas de laboratorio.

En cuanto a los criterios radiolégicos son conocidos la horizontalizacién y ele-
vacién costal, a los que se puede afiadir la mayor acentuacién de las imégenes
broncovasculares en los hilios, con transparencia del parénquima. Es con las radio-
grafias dindmicas como mejor se objetivan estos hechos, observando la situacién
horizontal del diafragma, con nula o muy escasa movilidad, a veces con mecanica
diafragmatica paraddjica y modificaciones de transparencia de la zona retrocardia-
ca con obscurecimiento espiratorio incompleto o muy poco apreciable al referirlo
con la inspiracién.
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Repetidamente hemos comprobado que dentro de los valores espirograficos a
estudiar en el asma, es el V.E.M.S. (Volumen espiratorio maximo en el primer se-
gundo), llamado también «Timed Vital Capacity», el que por sus alteraciones ocupa
lugar preponderante.

GALLOUEDEC y PENTHER, en 1959, realizaron un amplio estudio en varios hospitales
sobre los espirogramas de pacientes asmaticos, FUERA DE CRISIS, con los siguien-
tes resultados:

El 14 por % tenian espirogramas normales. Clinicamente se trataba de sujetos
sin disnea de esfuerzo en los perfodos intercrisis.

El 47 % encontraron disminucién del VEMS y de la ventilacién maxima, con
cifras bajas en la relaciéon de VEMS por 100/CV, siendo la Capacidad Vital (CV)
practicamente nomal.

En el 39 % encontraron ademas de la neta disminucién de la relacién VEMS
por 100/CV, una CV permanentemente disminuida. En estos casos el parentesco
con el enfisema es evidente.

Nosotros, siguiendo a FRAILE BLANCO, hemos encontrado en los distintos estudios
efectuados en el asmatico, en periodos de crisis, cuando ésta no se acompafiaba de
gran disnea que dificulta o impide la exploracién, los siguientes datos:

Aumento constante del Volumen Residual (VR). Todos los pacientes estudiados
tuvieron un aumento, mas o menos constante de VR, lo que nos indica que siempre
las crisis asmaticas cursan con atrapamiento aéreo.

Aumento de la Capacidad Pulmonar Total (CPT) realizado a expensas del aumen-
to de VR.

La relacion VR por 100/CPT es siempre mayor del 30 %, cifra a la que conce-
demos gran valor para el posterior control del tratamiento.

Valores normales o muy proximos a la normalidad de la Capacidad Vital (CV)
incluso a veces cifras superiores a las teéricas. Teniendo en cuenta que en el enfi-
sema la CV esta siempre disminuida, al encontrar una CV normal o superior a la
normal, puede ayudarnos en el diagnéstico diferencial.

Aumento de las resistencias de la via aérea, tanto tisulares como elasticas y no
elasticas. Por tanto, mayor trabajo respiratorio, causa principal de la disnea de
esfuerzo y mayor consumo de 02. Usando la técnica de toma presiones intraesofagica
seguimos las determinaciones de distensibilidad y elasticidad como control de
tratamiento, observando cémo la disminucién de la distensibilidad y el aumento
de resistencias son un buen indice de mejoria con adecuada terapéutica.

El Volumen madaximo en un minuto (VMM) y Ias reservas respiratorias, como
prueba de mecdanica ventilatoria, quedan reducidas a la mitad de sus valores teé-
ricos.

Volumen espiratorio méximo en el primer segundo (VEMS) siempre reducido,
con menores cifras cuanto mas intensa es la crisis asmatica, pero sin encontrar las
cifras extremas del enfisema; casi siempre superiores a 1.500 cc, con la peculiar
caracteristica de gran valor diferencial, de ser modificable por inhalacién de bron-
codilatadores, hasta alcanzar cifras normales o cercanas a la normalidad.

La relacién VEMS por 100/CV estd disminuida en la misma proporcién que dis-
minuye el VEMS. De igual forma es modificable por las pruebas broncodilata-
doras.

Aumento del tiempo de mezcla con helio o «mixing time» como expresion direc-
ta del trastorno distributivo aéreo a consecuencia del bronquioloespasmo. Los
aumentos de tiempo son muy discretos, no llegando nunca a alcanzar los valores
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encontrados en el enfisema. Cuando el tiempo de mezcla con helio es normal reali-
zamos pruebas de tolerancia a soluciones progresivas de acetilcolina, encontrando
siempre en los asmaticos positividad en la prueba con aumento del tiempo de
mezcla.

Las cifras de difusiéon alveolo-capilar (DLCO) son normales, indicindonos que
la superficie de la membrana alveolo-capilar no ha sufrido reduccién.

La presion parcial arterial de CO, (PaCO,) la hemos encontrado normal o muy
poco disminuida, debido a la hiperventilacion. Aunque existan zonas de intenso
broncoespasmo y, por tanto, con hipoventilacién alveolar, hay zonas donde la hi-
perventilacién mantine un adecuado intercambio gaseoso de CO,.

Dichas zonas hipoventiladas son la causa de alteraciones entre la ventilacion-
perfusién, con mayor efecto de admisién venosa y, por tanto, con descenso de la
presién parcial arterial de oxigeno (Pa0,) valores que siempre encontramos dismi-
nuidos, Por tanto, la hipoxemia arterial es muy constante en los asmaticos.

Alteraciones del VEMS superiores al 20 % como respuesta a la prueba cualita-
tiva con diluciones progresivas de cloruro de acetilcolina. Es una prueba muy sig-
nificativa en los asmaticos que traduce la hipersensibilidad de los efectores bron
copulmonares. Continuamos la prueba con inhalacién de broncodilatadores, obser-
vando la evolucién del VEMS hasta que alcanza los valores que tenia al comienzo
de la prueba.

En definitiva, los problemas fundamentales que se nos van a plantear para el
tratamiento, desde el punto de vista fisiopatologico, son el broncoespasmo e hiper-
secrecion que van a motivar la obstruccién bronquial, con la consiguiente hiperin-
suflacién pulmonar, reversible en las primeras crisis y por repeticion de estas
crisis, se va a originar primero un estado de dilatacién alveolar con disminucion
de la valoracion funcional, y mas tarde la aparicion de un enfisema organico lesio-
nal e irreversible con atrapamiento aéreo continuo y a través de la hipoventilacion
alveolar mantenida con hipoxemia e hipercapnia, junto a signos bronquiticos, infec-
ciones y perturbacion circulatoria, hasta llegar a los cuadros finales de insuficiencia
respiratoria con participacién cardiaca. Si por definicién sélo se puede hablar de
asma pura o genuina, a los primeros estadios, sin embargo, es la regla si no se
controla el sindrome, que desemboque en el enfisema y a través de é€l, con anadi-
dura de gran heterogeneidad de factores sobreafniadidos, en la insuficiencia respi-
ratoria crénica y Cor Pulmonale. Es ésta la realidad de la consulta neumolégica a
despecho de las distintas elucubraciones tedricas sobre la funcionalidad y rever-
sibilidad del sindrome respiratorio asmatico.

El tratamiento ideal es el etioldgico, tratar de descubrir primero los irritantes
que van a desencadenar la reaccién de hipersensibilidad bronquial y si ello es
posible, tratar de desensibilizar al paciente del o de los irritantes responsables.
Este cometido pertenece al Servicio de Alergologia. La experiencia nos ensefia que
estos tratamientos acometidos con el mejor animo fracasan con alguna frecuencia,
siguiendo la enfermedad su curso evolutivo.

Es aqui donde la cinesiterapia respiratoria juega un papel fundamental, previ-
niendo la aparicién de lesiones irreversibles o mejorandolas si ya se han estable-
cido, habida cuenta de la pobreza de resultados con otras terapéuticas.

Entra de lleno en el campo de la Rehabilitacién Respiratoria el acoger a estos
pacientes con asma inveterada, de especial psicologia. Estudiar su particular con-
dicién, valorar funcionalmente el grado de incapacidad respiratoria con arreglo al
puesto de trabajo que venian desempefiando, repetir exploraciones como control
de tratamiento. Curar o aliviar su abigarrada sintomatologia y mientras el trata-
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miento cinesioldgico, ventiloaerosolterapico y medicamentoso estd en marcha, estu-
diar su inclinacién vocacional, establecer comunicacién con la Empresa para variar
su puesto de trabajo; si ello no es posible, realizar reentrenamiento profesional con
vistas a un nuevo oficio, ayudarle en la obtencién de ese nuevo puesto de trabajo.
Y por encima de todo, durante el tiempo de tratamiento, instaurarles confianza y
optimismo. Rehabiliar «volver a hacer q1itil» es el proceder del médico en la Reha-
bilitacién Respiratoria.

Las posibilidades terapéuticas de mejorar la mecédnica respiratoria con cinesio-
logia especificamente respiratoria son muy grandes. Los resultados con estos tra-
tamientos son tanto mejores cuanto menos intenso es el grado de obstruccion y
cuanto mas precozmente se comienza a realizarlos, llevados con intensidad y dura-
cidén, teniendo mejores oportunidades aquellos pacientes con fuerte voluntad de
conseguir la curacion. Esta terapéutica sélo puede ser conducida por personal es-
pecializado, educando al paciente a ayudarse por si mismo y a que consiga la segu-
ridad de que puede contribuir, y debe hacerlo, a la curacién de su enfermedad.

En tres puntos se apoya la cinesiologia respiratoria:
Reglamentaciéon de la relajacion.

Disociacion de sincinesias musculares.
Sincronizacién psicomotriz (R. BERTRAND).

La cinesiterapia respiratoria tiene como principal objetivo conseguir una mejor
movilidad del diafragma y reforzar la fuerza espiratoria. Los movimientos dia-
fragmaticos son decisivos para una buena ventilacién; las tres cuartas partes de
la capacidad vital se realizan a expensas de los movimientos de este musculo, y
s6lo la cuarta parte restante a expensas de las excursiones tordcicas (H. MARX).
La posicion y desplazabilidad del diafragma dependen de la fuerza de retraccion
de los pulmones o de su elasticidad, asi como de la tensién superficial y del tono
del diafragma y musculatura tordcica, halldndose también relacionada con la
presion intraalveolar, intrabdominal y con la forma del térax.

Al mismo tiempo, con los ejercicios se consigue una mayor fuerza de las pa-
redes abdominales y de los bronquiolos. La posibilidad de mejorar la movilidad
de la jaula toracica o influir sobre las distintas variaciones de su forma, son muy
escasas.

Es muy eficaz v conveniente simultanear los ejercicios respiratorios con inha-
laciones de medicamentos broncodilatadores y mucoliticos, sobre todo en las fases
mas agudas o en los primeros dias del tratamiento. Utilizamos aerosoles de Alupent
al 2 % y N-Acetil-Cisteina, con aparatos que producen un gran porcentaje de par-
ticulas de alrededor de 0,5 micras y vapor de zzua a saturacién, previo calenta-
miento a 25 grados.

La presién intraalveolar elevada, junto a la desapariciéon o reduccién de la
presién negativa intrapleural, conduce a invaginaciones de la pared alveolar y a
compresion de los bronquiolos terminales. Aplicando presidon positiva intermi-
tente, adaptada al ritmo respiratorio, de 10 a 13 cm/H,O con mezcla de oxigeno
al 40 %, se mantienen ampliamente abiertos durante la fase inspiratoria los bron-
quiolos colapsados, restableciendo asi la comunicacién con el espacio alveolar.

Cen la combinacién de esta respiracion hiperpresora y aerosoles, se mejora la
permeabilidad bronquial, y pronto se hace mas efectiva la ventilacién alveolar,
como lo prueba el hecho de la rdpida normalizacién del nomograma arterial. En
cambio, no produce cambios sobre los parametros ventilatorios: VC, VEMS y VR.
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Con lo tnico que se producen cambios objetivos en estos pardmetros y en las
medidas de trabajo respiratorio, son con la practica continuada de los ejercicios
de gimnasia respiratoria.

La cinesiterapia respiratoria, segiin GUALLAR, tiene estos objetivos:
Cambiar la frecuencia respiratoria, haciéndola mas lenta.
Cambiar la amplitud respiratoria, alargando la espiracién.
Preponderancia de la respiracién diafragmatica sobre la toracica.
Disminuir la hipertonia muscular.

Ayudar a la expectoracion.

La frecuencia respiratoria y el volumen corriente repercuten sobre el trabajo
pulmonar. Cuanto mayor es la frecuencia y menor el volumen movilizado en cada
respiracién, mas aumenta el trabajo pulmonar. Por el contrario, si disminuye la
frecuencia y aumenta la amplitud, la resistencia de las vias aéreas disminuye (Orriz
DE LANDAZURI y OEHLING).

La obstruccién nasal juega un importante papel en el mantenimiento de las
molestias asmaticas; tanto con terapéutica medicamentosa como quirirgica, se
debe tender a que permanezcan permeables las fosas nasales (J. GAUSEE).

Es fundamental ensefiar a nuestros enfermos a inspirar por la nariz; fisiolo-
gicamente, la inspiracién nasal, al aumentar la presién del flujo ventilatorio y pro-
ducir corrientes de mayor turbulencia, favorece la mejor distribucién en todo el

parénquima pulmonar, ademds de su misién especifica de limpiar, calentar vy hu-
midificar el aire.

Durante los ciclos respiratorios, el térax se moviliza a partir de tres diame-
tros: el anteroposterior o movimiento de quilla, el transverso y el vertical o dia-
fragmatico. La mecéanica externa nos ensefia que estos didmetros varian en su
movilidad, segin la postura del paciente.

Las costillas tienen dos puntos de apoyo fijos en la zona posterior: a nivel
de las articulaciones costovertebrales y costotransversas. Por estas dos articu-
laciones pasa el eje de rotacién costal, que es oblicuo en relacién al plano frontal
en las primeras, y se van haciendo sagital cuanto mas descendente posicién ocupan.
El desplazamiento angular de las costillas alrededor de su eje durante la rota-
cion produce el efecto de elevacién del torax, alargando los diametros. A nivel de
las primeras costillas, el eje de rotacién esta orientado hacia adentro y adelante,
siendo oblicuo en relacién al plano frontal, produciendo desplazamientos en sen-
tido anterioposterior, es decir, el movimiento toraco-costal anterior.

Desde las primeras a las ultimas, la oblicuidad del eje se aproxima cada vez
mas al plano sagital, estando dicho plano a nivel de la dltima costilla, por lo que
es mas aparente en esta regién el desplazamiento en sentido transversal.

Por tanto, el aumento del diametro anteroposterior del torax se debe, sobre
todo, a los movimientos de las costillas superiores, mientras que el diametro
transverso aumenta a expensas de las inferiores.

Si el eje de rotacién costal estuviese en un plano horizontal, significaria que
el raquis era rectilineo y vertical. Debido a las curvas fisiolégicas de la columna,
dicho eje es, en realidad, una curva con gran radio de accién, variando la incli-
nacién del eje de un anillo costal a otro.

Durante la espiracion, el plano de la costilla gira con ella y se hace cada vez
maés oblicuo; por el contrario, en la inspiracién forzada, el plano de la costilla es
casi perpendicular al eje de la columna.
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Esto nos conduce a comprender la eficacia de los movimientos costales, que
dependeran de las posiciones iniciales de las costillas.

Cuanto més horizontal sea la posicién de partida, su desplazamiento angular
no sobrepasard, o lo hard en muy pequefia escala, su proyeccién sobre el plano
horizontal, siendo, por tanto, la amplitud toracica en dicho movimiento casi nula.
Si la posicién de partida es baja, més inclinada, el mismo desplazamiento angular
produce una gran variacién en la expansién del térax. Estos hechos se producen
durante las crisis asmaticas.

Los miuisculos propios respiratorios se dividen en tres grupos, segin la direc-
cién de sus fibras en relacion al eje del raquis: longitudinales o paralelos al eje,
entre los que se encuentran los musculos paravertebrales, recto del abdomen y
esterno-cleidomastoideo; cinesiolégicamente aseguran estos grupos sobre todo los
movimientos del raquis y provocan indirectamente los del esternén y costillas. En
los movimientos de flexién lateral del tronco, la sinergia es homolateral, v hay
antagonismo entre los grupos situados a una y otra parte del plano sagital; en los
movimientos de flexo-extensién anteroposterior hay antagonismo entre los grupos
situados a una y otra parte del plano frontal.

Los muisculos oblicuos, con fibras que llevan esta direccién en relacién al eje
del raquis, son: escalenos, pectorales mayor y menor, serratos mayor y menor,
oblicuos mayor y menor del abdomen, e intercostales internos, medios y externos.
Su cinesiologia es simple si se considera que el trayecto marca la funcién. Todos
los musculos cuyas fibras se alejan del raquis en posicién descendente son ins-
piradores; asi, el serrato menor en su porcién posterior y superior y los esca-
lenos. Al contrario ocurre con el trayecto de las fibras que se aproximan al raquis
en posicién descendente, que son espiradoras; asi el serrato menor en su porcion
posterior e inferior.

Los musculos transversos, con fibras perpendiculares al eje del raquis, son:
diafragma y transverso del abdomen; estos dos tltimos antagonistas (tomado de
Cara, pionero de la reeducacién respiratoria). Los misculos abdominales actian
sobre las visceras por mecanismo de transmisién hidriulica, al contrario que los
musculos longitudinales y oblicuos, que ejercen su accién directamente sobre los
elementos éseos. Diafragma vy transverso del abdomen, como decimos, son de ac-
cion antagonista; asi, la contraccién del transverso, estando relajado el diafrag
ma, hace subir las visceras hacia la pared costal, mientras que la contraccién del
diafragma, estando relajado el transverso, empuja a las visceras hacia abajo vy
adelante. De esta forma se realiza el movimiento de pistén, que hace variar el
diametro vertical del térax. La masa visceral, que se deforma bajo la accién de
estos musculos, se comporta como una masa liquida en la que se desarrollan
presiones hidrostéticas; dichas presiones son maximas en las partes declives y,
por tanto, variables con la posicién del cuerpo. Asi, la ventilacién pulmonar varia
en las diferentes regiones y es susceptible de modificarse segin la postura inicial
de la que se parta para la realizacidén de los ejercicios.

El didmetro toraco-costal alto tendrd como posturas mds fisiolégicas para su
movilidad las de dectibito supino o sentado. En ellas se puede realizar la cinesi-
terapia pasiva, activa con respiracion entrecortada y drenaje de los vértices. Es
ésta una zona de poca importancia funcional, de escasa ventilacién, pero asiento
de gran nimero de procesos patoldgicos.

Para movilizar el diametro transverso debemos de tener en cuenta que en los
decuibitos laterales, el hemitérax que queda libre de apoyo sobre la mesa es el
que mas ventila, ocupando una posicién inspiratoria, como lo prueba la elevacion
de la posicion media pulmonar (P.M.P.) v el nivel de reposo; mientras el que
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queda sobre la cama permanece practicamente inmévil en espiracién. Al revés
ocurre en cada hemidiafragma. En decuibito supino ventilan las zonas anteriores,
bloqueandose las de la espalda, y en deciibito prono se inmoviliza este didmetro.

El didmetro vertical o diafragmético es el mas importante desde el punto de
movilidad diafragmatica correspondera al hemidiafragma de ese lado. En decu-
bito lateral derecho movilizamos el hemidiafragma derecho, es decir, el mas pré-
ximo al plano de la cama; este hemidiafragma tiene mayor movilidad en virtud
de que las presiones ejercidas por la masa visceral abdominal se aplican al ma-
ximo sobre él. Igual ocurre en decubito lateral izquierdo, en el que la mayor
movilidad diafragmatica corresponderda al hemidiafragma de ese lado. En decu-
bito supino, la presiéon abdominal actuard al maximo sobre la porcién posterior
diafragmatica, siendo por ello la posicién ideal para la mejor ventilacién de las
bases pulmonares. Estos tres dectbitos deben realizarse primero en plano hori-
zontal, y luego en planos inclinados, con 10-15 grados de Trendelenburg.

Para movilizar la porcién anterior del diafragma utilizamos la posiciéon de
«cuatro patas», es decir, con apoyo de ambas manos y rodillas sobre un plano
horizontal, aunque la correcta es la de dectibito prono; es ésta una postura muy
mal tolerada en pacientes asmaéticos.

Debemos prestar atencién al mrisculo antagonista del diafragma, es decir, al
transverso del abdomen; su movilizacién se consigue al contraer la faja abdomi-
nal durante la fase espiratoria, que es cuando dicho musculo entra en accion.
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Los beneficios con esta terapéutica los vemos reflejados en la gran mejoria
clinica obtenida, evidente sobre todo a largo tiempo y en posteriores revisiones.
Teniendo en cuenta que los pacientes nos llegan en fases muy avanzadas, con
crisis subintrantes o en status continuo, con asmas complejas fuertemente «dro-
gadas», con altas dosis de esteroides y broncodilatadores; constituye una ventaja
el lograr vencer las crisis con menor dosis total de medicamentos, en dejar de
ser esteroidea-dependiente, y en algunos pacientes entrenados en la practica de sus
ejercicios respiratorios llegan a controlar la crisis asmética, solamente con la rea-
lizacién de la cinesiterapia aprendida.

La mejoria se evidencia objetivamente ante los siguientes hechos:

Disminucién apreciable del volumen residual (VR), incluso normalizacién de
valores.

Disminucién, por tanto, de la capacidad pulmonar total (CPT) y de la rela-
cién VR por 100/CPT.

Aumento de la distensibilidad («compliance») y disminucién de resistencias elds-
ticas e inelasticas.

Apreciable aumento de VMM.

Aumento acentuado del VEMS o normalizacién, con normalidad en la relacion
VEMS por 100/CV.

Anteriormente comentamos la normalizacién de la hipoxemia arterial (paO,)
y de la hipercapnia (pa CO,) cuando con anterioridad existian.

* % %

Nuestra forma de actuar se puede sintetizar en los siguientes puntos:
Estudio y tratamiento psicoldégico. Dr. MuNoz-RIVERO.
Desensibilizacién con vacunoterapia. Dr. OJEDA.



Cinesiterapia respiratoria.
Ventiloaerosolterapia.
Tratamiento medicamentoso.
Cambios de puesto de trabajo.

Quedaria incompleta esta misién si no buscdsemos la rehabilitacién social y
laboral de estos pacientes dentro de sus posibilidades.

En nuestro Departamento se acaba de realizar un curso de Formacién Profe-
sional en colaboracién con la Promocién Profesional Obrera, P.P.O., en el que
han intervenido pacientes asmaticos que en su situacién actual no podian conti-
nuar en su anterior actividad laboral.
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