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La duracion del tiempo de contraccién del misculo Intercostal ( Ti Ic Ocl),
sufri6 un incremento muy significativo ( p <0,0001) durante la Oclusién Traqueal
realizada tras aplicacién de Resistencia inspiratoria postvagotomia ( VtR), no
observdndose modificaciones estadisticamente significativas en la duracién de
dicho tiempo en el misculo Diafragma ( Ti Di Ocl.); la duracién de los tiempos
de relajacién ( Te Di Ocl. y Te Ic Ocl.) y tiempo total ( TTot Di Ocl. y TTot
Ic Ocl.) para ambos musculos se incrementd significativamente, como se expresa

en la tabla XVIII del protocolo A.

Tabla XVIIIL.- Protocolo A

Parametro CT VER % o)

Ti Di ocl. 0,46%0,14 0,49+0,15 7,58 n.s.
Ti Ic Ocl. 0,42+0,13 0,52+0,13 22,34 % ok ke ok
Te Di Ocl. 0,36%+0,13 0,61%0,19 64,67 * %
Te Ic Ocl. 0,41+0,15 0,61+0,23 52,01 **
TTot Di Ocl. 0,83%0,22 1,09+0,28 32,81 * %
TTot Ic Ocl. 0,82%0,23 1,12+0,28 36,92 * %

Valores medios + DS. Porcentaje de variacién ( %) respecto a situacién de

control. * p<0,05; ** p<0,01; *** p<0,001; **** p<0,0001; n.s.: no significativo.

La Frecuencia Respiratoria ( FR), descendié un 19,51 %, no significativo

estadisticamente.
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V.14 RESISTENCIA INSPIRATORIA vs RESISTENCIA INSPIRATORIA

POSTVAGOTOMIA

Comparando las respuestas de los diferentes pardmetros estudiados en
ambas fases ( Resistencia inspiratoria y Resistencia Inspiratoria postvagotbrm’a),
se observd, respecto a los pardmetros ventilatorios, que postvagotomia, la
aplicacién de Resistencia inspiratoria ( VtR), se produjo un incremento ( 6,90
%) en el Flujo Inspiratorio ( Fl), estadisticamente muy significativo ( p<0,001);
un incremento del 23,86 % en el Volumen Corriente ( Vc¢), asi como en la
Presi6n Traqueal negativa ( Pt),estadisticamente significativos ( p<0,01), en
tanto que el Flujo Medio Inspiratorio ( F1 Med) y el Volumen Minuto ( V Min)
descendieron un 8,74 % y 16,06 % respectivamente, también de manera

significativa ( p<0,01), datos que se presentan en la tabla XIX del protocolo A.
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Tabla XIX.- Protocolo A

Parametro R VtR % p
Fl 10,89+ 2,35 11,65% 4,36 6,90 LR
F1 Med 55,23+17,46 50,41%17,76 -8,74 *%
Vc 19,34 4,44 23,95%11,40 23,86 * %
V Min 2,79 0,89 2,34% 0,75 -16,06 * %
Pt -17,67+ 6,10 -16,91% 6,87 -4,33 *%

Valores medios + DS. Porcentaje de variacién ( %) postvagotomia. * p<0,05;

** p<0,01; *** p<0,001; **** p<0,0001.
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Tras la realizacién de la vagotomia, la aplicacién de Resistencia inspiratoria
( VtR) produjo incrementos muy significativos ( p<0,0001) en la duracién de los
tiempos inspiratorio ( Ti) y espiratorio ( Te), con aumentos del 26,17 % y 40,93
% respecto a la fase anterior para cada uno de ellos, en tanto que el tiempo
total ( TTot) se increment6 en un 33,58 %, significativo estadisticamente ( p<

0,01), datos que se presentan en la tabla XX del primer protocolo.

Tabla XX.- Protocolo A

Parametro R VtR % P

Ti 0,37+0,09 0,46+0,10 26,17 *kkk
Te 0,37+0,17 0,52%0,17 40,93  kkkk
TTot 0,75%0,25 0,99+0,23 33,58 * %

Valores medios = DS. Porcentaje de variacién ( %) postvagotomia. * p<0,05;

** p<0,01; *** p<0,001; **** p<0,0001.
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Los indices estudiados, Impedancia inspiratoria efectiva ( Imped) y el
Tiempo de Tensién de los Misculos respiratorios ( T® Tensién) descendieron
de manera altamente sifnificativa ( p<0,0001), en tanto que la Elastancia
pulmonar efectiva ( Elast) y la relacién Ti/TTot descendieron de manera
estadisticamente significativa ( p<0,01) postvagotomia, en los porcentajes que

se exponen en la tabla XXI del protocolo A.

Tabla XXI.- Protocolo A

Parametro R VtR % o)

Imped 0,39+0,27 0,27+0,15 -32,13 *xkk
Elast 1,92+0,63 1,62%0,77 -15,38 *
TeTensién 0,32+0,09 0,24+0,06 -24,76 kkkk
Ti/Tot 0,52%0,05 0,45+0,05 -13,27 *k

Valores medios + DS. Porcentaje de variacién ( %) postvagotomia. * p<0,05;

** p<0,01; *** p<0,001; **** p<0,0001.

437



Durante esta fase ( VtR), la amplitud del EMG asi como la relacién

EMG/Ti en ambos miisculos, experimentaron descensos estadisticamente

significativos ( p<0,01), datos que se presentan en la tabla XXII del primer

protocolo.

Tabla XXII.- Protocolo A

Parametro R VtR % P
EMG Di 18,89+ 5,92 14,13% 5,46 -25,21 *k
EMG Ic 16,71% 4,93 14,48 6,83 -13,31 * %k
EMG/Ti Di 60,86%20,58 34,83+13,88 -42,77 *%
EMG/Ti Ic 56,59%19,58 37,81+18,86 -33,18 k&

Valores medios = DS. Porcentaje de variacién ( %) postvagotomia. * p<0,05;

** p<0,01; *** p<0,001; **** p<0,0001.
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La duracion de los tiempos de contraccion, relajacion y el tiempo total de

ambos musculos sufrieron unos incrementos estadisticamente significativos

( p<0,01), durante la instauracién de Resistencia inspiratoria postvagotomia

( VtR), cuyas cifras y porcentajes se exponen en la tabla XXIII del protocolo A.

Tabla XXIIIL.- Protocolo A

Parametro R VtR % P
Ti Di 0,32%0,07 0,42+0,07 29,25 *%
Ti Ic 0,31+*0,08 0,41%0,08 30,78 % %
Te Di 0,42+0,19 0,57+0,21 35,47 * %
Te Ic 0,43%0,20 0,57+0,21 32,01 %
TTot Di 0,74+0,25 0,99+0,26 33,87 *k
TTot Ic 0,750, 26 0,99%0,27 31,47 * %

Valores medios = DS. Porcentaje de variacién ( %) postvagotomia. * p<0,05;

** p<0,01; *** p<0,001; **** p<0,0001.
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En la respuesta a la Oclusién Traqueal, durante la fase de Resistencia
postvagotomia ( VtR), se observé un descenso muy significativo ( p<0,001), en
la Presi6n traqueal en la primera décima de segundo ( P 0.1) y la derivada de
la presiébn en el tiempo ( dP/dT), sin modificaciones estadisticamente
significativas en la Presién Traqueal de Oclusién ( Pt Ocl.) entre ambas fases,

datos que se presentan en la tabla XXIV del primer protocolo.

Tabla XXIV.- Protocolo A

Parametro R VtR % o)

Pt Ocl. -33,08+10,23 -34,09+10,55 3,04 n.s.
P 0.1 -17,11+ 6,29 -12,75+ 4,60 -25,51 *kk
dp/4dT 17,61+ 7,23 13,86% 4,23 -21,51 *kk

Valores medios + DS. Porcentaje de variacién ( %) postvagotomia. * p<0,05;

** p<0,01; *** p<0,001; **** p<0,0001; n.s.: no significativo.
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La amplitud del EMG durante dichas maniobras postvagotomia ( VtR),

desciende de manera altamente significativa( p<0,0001) en el miisculo

Intercostal ( EMG Ic Ocl.) y significativa ( p<0,01) en el Diafragma ( EMG Ic

Ocl.), presentando también ambos miisculos una disminucién en la relacién

EMG/Ti estadisticamente significativa; el porcentaje ( %) de Inhibicién del

misculo Diafragma disminuye de manera estadisticamente significativa

( p< 0,01), no aprecidndose modificaciones estadisticamente significativas en

dicho pardmetro para el misculo Intercostal, exponiéndose los datos en la tabla

XXV del primer protocolo.

Tabla XXV.- Protocolo A

Parametro R VtR % o]
EMG Di 28,73+ 8,00 15,83% 5,68 =-44,88 * %k
EMG Ic 23,11+ 7,77 18,41+ 8,82 ~20,36 *k%*
EMG/Ti Di 83,12%30,44 33,56+11,95 «59,62 %%
EMG/Ti Ic 66,81%23,54 38,55+%21,33 =-42,30 * %
% Inhib.Di 26,02+13,41 8,95+27,68 +«65,59 * %k
% Inhib.Ic 17,49%10,76 14,65+21,00 -16,26 n.s.

Valores medios + DS. Porcentaje de variacién ( %) postvagotomia. * p<0,05;

** p<0,01; *** p<0,001; **** p<0,0001; n.s.: no significativo.
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La duraci6n en el tiempo de contraccién del misculo Diafragma ( Ti Di

Ocl.) y de relajacién del misculo Intercostal ( Te Ic Ocl.) se incrementaron

durante las Oclusiones Traqueales en la segunda fase ( VitR), de manera

altamente significativa ( p<0,0001), alargdndose para ambos la duracién de los

restantes tiempos de manera significativa ( p<0,01), valores y porcentajes que

se exponen en la tabla XXVI del protocolo A.

Tabla XXVI.- Protocolo A

Parametro R VtR % p

Ti Di Ocl. 0,37%0,11 0,49%0,15 32,35 % kkk
Ti Ic ocl. 0,36+0,10 0,52+0,13 42,51 *k
Te Di Ocl. 0,43%0,17 0,61+0,19 38,43 *k
Te Ic Ocl. 0,43%0,21 0,61%+0,23 40,66 &k
TTot Di Ocl. 0,8110,27 1,09+0,28 35,54 **
TTot Ic Ocl. 0,79%0,30 1,12%+0,28 41,32 *%

Valores medios + DS. Porcentaje de variacién ( %) postvagotomia. * p<0,05;

** p<0,01; *** p<0,001; **** p<0,0001.
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La Frecuencia Respiratoria ( FR), disminuy6 un 28,26 % tras la aplicaci6n
de Resistencia inspiratoria postvagotomia ( VtR), aunque el descenso no fue

estadisticamente significativo.
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V.1 PROTOCOLO B

V.2.1 TRATAMIENTO ESTADISTICO. GRAFICOS Y TABLAS.
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Evolucién RESISTENCIA REAL
Especimenes 7 - 10
Cm. H20
1
0,8 -
0,6 -
0,4
0,2
O‘W T T
cT VIR VtRR
R Real ZZ 0,03 0,52 0,62
Fase

Fig. 1b.- Evolucién de la Resistencia Real ( R Real) segin la fase (control y
resistencias postvagotomia progresivas). Valores medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:

Fuente de variaciodn F Sig de F
Espécimen ' 554,14 0,0001 ***x*
Fase 1713,70 00,0001 ****x
ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:
Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
CT vs VtR 0,48 00,0123 9,82 0,01 *%
VtR vs VtRR 0,10 0,012 8,48 0,01 *%
VtRR Vs VtRRR 0,26 0,012 21,82 0,01 *%
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Evolucién FLUJO INSPIRATORIO
Especimenes 7 - 10

Ml./segq.

7
15

10

5_

o_

cT
Flujo @ 16,18

Fig. 2b.- Evolucién del Flujo Inspiratorio ( Fl) segin la fase (control y
resistencias postvagotomia progresivas). Valores medios.
TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:
Fuente de variacioén F Sig de F

Espécimen 494,69 0,0001 ***x%

Fase 1221,26 0,0001 k%
ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

Contraste Coef. E.S. t Sig. de t

CT vs VtR -0,68 0,14 -28,12 0,01 *%

VtR vs VEtRR -0,78 0,14 -28,04 0,01

VtRR vs VERRR 1,53 0,14 -9,52 0,01
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Evolucion FLUJO MEDIO INSPIRATORIO
Especimenes 7 - 10

ML/Seg.
120

100 -

%

.

80

60 -

40 -

20 S

o.J

cT
Fl Med. 101,94

Fig. 3b.- Evolucién del Flujo Medio Inspiratorio ( Fl Med) segiin la fase (control
y resistencias postvagotomia progresivas). Valores medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:

Fuente de variaciodn F Sig de F
Espécimen 253,51 0,0001 *x*x*
Fase 2245,77 0,0001 h***
ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
CT vs VLR -59,85 1,04 -57,25 0,01 * %
VtR vs VtRR -11,99 1,04 -11,47 0,01 *%
VtRR vs VtRRR -3,08 1,04 -2,87 0,004 ***
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Evolucién VOLUMEN CORRIENTE
Especimenes 7 - 10

Ml
25

20 4

15

10

5..

o..

(o3
Ve 22,49

Fig. 4b.- Evolucion del Volumen Corriente ( Vc) segin la fase (control y
resistencias postvagotomia progresivas). Valores medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:

Fuente de variacidn F Sig de F
Espécimen 269,75 0,0001 (Kx*x*
Fase 2274 ,07 0,0001 ****
ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
CT vs VtR -6,36 0,16 -30,74 0,01 *
VtR vs VtRR 5,99 0,16 -36,48 0,01

VtRR vs VEtRRR -0,83 0,16 -5,05 0,0001*%**
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Evolucién VOLUMEN MINUTO
Especimenes 7 - 10

Fig. Sb.- Evolucién del Volumen Minuto Espirado ( V Min) segun la fase
(control y resistencias postvagotomia progresivas. Valores medios.
TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:
Fuente de variacidn F Sig de F

Espécimen 43,45 0,0001 ***x%

Fase 3817,40 00,0001 *¥kx%
ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

Contraste Coef. E.S. t Sig. de t

CT vs VtR -24,22 0,34 -70,89 0,01 *

VtR vs VtRR -6,71 0,34 -19,66 0,01

VtRR vs VtRRR -1,04 0,34 -3,06 0,002 ***
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Evolucion PRESION TRAQUEAL
Especimenes 7 - 10

0_Cm.H'zO
|
-5
-10 1
-15 -
-20
-25 -1

Pt -3,46

Fig. 6b.- Evolucién de la Presion Traqueal ( Pt) segin la fase (control y
resistencias postvagotomia progresivas). Valores medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:

Fuente de variacidn F Sig de F
Espécimen 811,36 00,0001 ***%

Fase 2365,63 00,0001 (k%%

ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
CT vs VtR 14,63 0,23 61,14 0,01 *
VtR vs VtRR -0,03 0,23 0,13 0,896 n.s.
VtRR vs VtRRR -4,18 0,24 17,43 0,01 *
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Evolucién IMPEDANCIA INSP. EFECTIVA
Especimenes 7 - 10

Cm. H20/MI/Seg.

0,7
0,6
0,5
0,4 -
0,3
0,2
o1 %
0 -

cT

Iimped. Insp. 0,16 0,26

Fase

Fig. 7b.- Evolucién de la Impedancia Inspiratoria Efectiva ( Imped) segin la fase
(control y resistencias postvagotomia progresivas. Valores medios.
TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:
Fuente de variacion F Sig de F

Espécimen 25,43 0,0001 **kx%*

Fase 125,30 00,0001 (*&*x%
ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

Contraste Coef. E.S. t Sig. de t

CT vs VtR 0,10 0,03 -3,69 0,001 **%*

VtR vs VtRR 0,21 0,03 -7,80 0,01 *k

VtRR vs VERRR 0,17 0,03 -6,17 0,0001 *#**
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Evoluciéon ELASTANCIA PULMONAR
Especimenes 7 - 10

4 Cm. H20/ML.

3_.
2..

B
% -

o_.

N

C

VtR
Elast. 772 1,37 2,02

Fig. 8b.- Evolucién de la Elastancia Pulmonar ( Elast) segiin la fase (control y
resistencias postvagotomia progresivas). Valores medios.
TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA
Fuente de variacion F Sig de F

E p imen 20,51 0,0001 **%x
77,80 0,0001 **%*
ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES
Contr Coef. E.S. t Sig. de t
CT vs VtR 0,65 0,16 -3,99 0,0001%%**
VtR vs VtRR 0,78 0,16 -4.80 0, 0001 *%**
VtRR vs VtRRR 0,92 0,16 -5,65 0,0001*%%**
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Evolucion TIEMPO DE TENSION
Especimenes 7 - 10

5 Seg./Cm H20

0,4 -
0,3 -
0,2

0,1 1

al

CcT VIR
T® Tension &2 0,07 0,25

Fase

Fig. 9b.- Evolucién del Tiempo de Tensién ( T® Tensi6n) de los muisculos
Respiratorios segiin la fase (control y resistencias postvagotomia progresivas).
Valores medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:
Fuente de variacién F Sig de F
Espécimen 122,34 0,0001 **x*x*
Fase 408,39 0,0001 *x*x**
ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:
Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
CT vs VtR 0,18 0,01 -17,83 0,01 *%
VtR vs VtRR 0,09 0,01 -9,42 0,01 *k
VtRR vs VtRRR 0,05 0,01 -5,24 0,0001***%
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Evolucion TI/TOT

Especimenes 7 - 10
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Fig. 10b.- Evolucién de la relacién Ti/TTot segin la fase (contr
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Evolucién TIEMPO INSPIRATORIO
Especimenes 7 - 10
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Fig. 11b.- Evolucién del Tiempo Inspiratorio
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Evolucion TIEMPO ESPIRATORIO

Especimenes 7 - 10

0 r ™ r - o %

00000

( Te) segin la fase (control y

). Valores medios.

Fig. 12b.- Evolucién del Tiempo Espiratorio

resistencias postvagotomia progresivas

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA
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Evolucion TIEMPO TOTAL

Especimenes 7 - 10




Evolucién EMG Di
Especimenes 7 - 10

U.A,
25

20

15 -

10 A

cT
EMG DI ZZ, 7,48

Fase

Fig. 14b.- Evolucién del EMG Diafragmitico ( EMG Di) segiin la fase (control
y resistencias postvagotomia progresivas). Valores medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:

Fuente de variaciodn F Sig de F

Espécimen 645,61 0,0001 hkkx

Fase 1017,43 0,0001 *kx*
ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
. CT vs VtR 5,05 0,28 -18,04 0,01 **

VtR vs VtRR 6,96 0,28 -24,75 0,01

VtRR vs VtRRR 1,63 0,28 -5,82 0,0001*%***
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Evolucion EMG IC
Especimenes 7 - 10

s ‘-%
o d

cT
EMG Ic 5,99

VIRR
23,72
Fase

Fig. 15b.- Evolucién del EMG Intercostal ( EMG Ic) segin la fase (control y
resistencias postvagotomia progresivas). Valores medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:

Fuente de variaciodn F Sig de F

Espécimen 1075,76 0,0001 hx*xx

Fase , 974,07 0,0001 **%*%x%
ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
. CT vs VtR 9,43 0,35 =-26,72 0,01 *k

VtR vs VtRR 8,33 0,35 -23,52 0,01 *%

VtRR vs VtRRR =2,94 0,35 8,34 0,01 %k
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Evolucion EMG/TI DI
Especimenes 7 - 10

U.A./Seg.
0

60 -
50
40
30 A
20 A

10+

A\

S’%\\\\\\\\\\\\\\\\\x
5\\\\\\\\\\\\\\\\

0- T
VtRR VtRRR

EMG/TiDi @ 37,21 33,12 55,51 60,11
Fase

Fig. 16b.- Evolucién de la relacion EMG/Ti Diafragmética ( EMG/Ti Di) segiin
la fase (control y resistencias postvagotomia progresivas). Valores
medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA
Fuente de variacion F ~ Sig de F

E p imen 258,79 0,0001 K**k*
218,44 0,0001 ***x%*
ESTH%A(HOBTDE]QAS[HFEREBKHASIHNTREEFASES
- Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
CT vs VtR 4,08 1,27 3,20 0,001 k%%
VtR vs VtRR 22,37 1,27 -17,56 0,01
VtRR vs VtRRR 2,61 1,27 -3,61 0,001 ***
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Evolucion EMG/TI IC
Especimenes 7 - 10

. _

cT ViR VtRR VtRRR

. EMG/Tilc P 29,21 42,41 73,23 59,57
Fase

Fig. 17b.- Evoluci6n de la relacién EMG/Ti Intercostal ( EMG/Ti I¢) segiin la
fase (control y resistencias postvagotomia progresivas). Valores medios.
TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:
Fuente de variacién F Sig de F

Espécimen 888,59 0,0001 kk**k

Fase 456,30 0,0001 **%*
ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
. CT vs VtR 13,14 1,27 =-10,30 0,01 * %

VtR vs VtRR 30,81 1,27 -24,16 0,01 *k

VtRR vs VtRRR -13,65 1,27 10,70 0,01 %%
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Evolucion PRESION TRAQUEAL OCL.
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Evolucién P 0.1
Especimenes 7 - 10
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Evolucién EMG/TI DI OCLUSION
Especimenes 7 - 10

U.A./Seg.
0

60 -

§0 -

7

.

1 % 1
cT VIR VIRR
EMG/Ti Di Ocl. 36,03 37,51 46,89
Fase

Fig. 29b.- Evolucién de la relacion EMG/Ti Diafragmatica durante Oclusién
Traqueal ( EMG/TI Di Ocl.) segiin la fase (control y resistencias postvagotomia
progresivas). Valores medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:
Fuente de variacioén F Sig de F

Espécimen 30,76 0,0001 ****
Fase 30,32 0,0001 *%*%

ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

- Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
CT vs VtR 1,40 2,84 -0,52 0,604 n.s.
VtR vs VtRR 9,38 2,84 -3,29 0,002  *%
VtRR vs VtRRR 13,20 2,84 -4,64 0,0001***%*

473



Evolucion EMG/TI IC OCLUSION
Especimenes 7 - 10

U.A./Seg.
0

60 |

40

20 -1

[0 R z T
EMG/Ti lc Ocl. @77 64,01 46,17

Fase

volucién de la relacion EMG/Ti Intercostal durante Oclusion

Fig. 30b.- Evolu

Traqueal ( EMG/Ti Ic Ocl.) segiin la fase (control y resistencias postvagotomia
progresivas). Valores

medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:

Fuente de variaciodn F Sig de F
Espécimen 51,93 0,0001 ****

Fase 8,29 0,0001 ***%*

ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

Contraste - Coef. E.S. t Sig. de t
CT vs VtR -17,82 5,13 3,46 0,001 ***
VtR vs VtRR 18,41 5,13 -2,02 0,048

VtRR vs VtRRR 13,96 5,13 -2,71 0,009 %%
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Evolucién % INHIBICION EMG DI
Especimenes 7 - 10

1 T
VtR VtRR VtRRR

% Inhib. EMG Di &7 31,93 9,82 16,66 7.97
Fase

Fig. 31b.- Evolucién del % de inhibicién del EMG Diafragmitico ( % Inhib.
EMG Di) segiin la fase (control y resistencias postvagotomia progresivas).
Valores medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:

Fuente de variacidn F Sig de F
Espécimen 5,94 0,0001 *%*#
Fase 9,87 0,0001 *R*x**

ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

. Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
CT vs VtR -22,11 - 4,90 4,51 0,0001%*%*
VtR vs VtRR 6,84 4,90 -1,39 0,169 n.s.
VtRR vs VtRRR -8,69 4,90 1,77 0,082 n.s.
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Evolucién % INHIBICION EMG IC
Especimenes 7 - 10

60 —
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H B @ B

cT VIR VtRR VtRRR
% Inhib. EMG Ic 52,12 19,17 9,57 10,13
Fase

Fig. 32b.- Evolucién del % de Inhibicién del EMG Intercostal ( % Inhib. EMG
Ic) segin la fase (control y resistencias postvagotomia progresivas). Valores
medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:

Fuente de variacion F Sig de F
Espécimen 17,10 00,0001 ***x*%

Fase 39,62 00,0001 **x**

ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
CT vs VtR =-32,40 4,50 7,20 0,01 *%
VEtR vs VEtRR -10,11 4,50 2,24 0,02 *%
VtRR vs VEtRRR 0,53 4,50 -0,11 0,905 n.s.
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Evolucion Tl EMG IC OCL.
Especimenes 7 - 10

e 7

Y Ti Ic Ocl.

Fig. 34b.- Evolucién del Tiempo Inspiratorio del miisculo Intercostal durante
Oclusiéon Traqueal ( Ti Ic Ocl) segin la fase (control y resistencias
postvagotomia progresivas). Valores medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:

Fuente de variaciodn F Sig de F

Espécimen 0,75 0,520 n.s.

Fase 6,71 0,001
ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES:

. Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
CT vs VtR 0,18 0,04 -4,24 0,0001%**%*
VtR vs VtRR -0,05 0,04 1,35 0,182 n.s.
VtRR vs VtRRR -0,06 0,04 1,44 0,156 n.s.
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Evolucion TE EMG DI OCL.
Especimenes 7 - 10
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Evolucién T TOT EMG DI OCL.
Especimenes 7 - 10
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Evoluciéon T TOT EMG IC OCL.
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Evolucion Fe CO2
Especimenes 7 - 10

-~ N W Ao O
1 1 1 1 )

0_

Fe CO2 2,25 3,61
Fase

Fe CO2

| Fig. 40b.- Evolucién de la Fraccion Espirada de Anhidrido Carbénico (Fe CO,)
seglin la fase ( control y resistencias progresivas postvagotomia). Valores medios.

TRATAMIENTO ESTADISTICO:

ANALISIS DE LA VARIANZA:

Fuente de variaciodn F Sig de F
Esp301men 0,60 0,635 n.s.
3,66 0,063 n.s.

ESTIMACION DE LAS DIFERENCIAS ENTRE FASES

Contraste Coef. E.S. t Sig. de t
. CT vs VtR 1,35 0,93 -1,43 0,109 n.s.

VER vs VtRR ~0,38 0,93 0,40 0,693 n.s.

VERR vs VtRRR 2,43 1,03 -2,34 0,047
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TABLA I.- Protocolo B

VARIABLE FUENTE DE ESTIMACION DE LOS COEFICIENTES
VARIACION:
FASE
F CT vs VER VtR vs VERR VtRR vs VtRRR
R Real 1713,70 ***x* 0,48 0,10 0,26

(0,012) *» (0,012)** - (0,012) *x

Fl 122,26 %%k ~0,68 -0,78 1,53

(0,14) ** (0,14) ** (0,14) k%
F1 Med 2774,77 kikk -59,51 -11,99 -3,08

(1,04)** (1,04)** (1,04) ***
Ve 2774,07 *k*% -6,36 5,99 -0,83

(0,16) ** (0,16) ** (0,16) *xuk*
V Min 3817,40 *k¥x -24,22 -6,71 -1,04

(0,34)** (0,34) %> (0,34) **x
Pt 2365,63 *kk% 14,63 -0,03 -4,18

(0,23) ** (0,23)n.s. (0,24)  **
Imped 125,30 *%#* . 0,10 0,21 0,17

(0,03)***  (0,03)** (0,03) =
Elast 77,80 *kx 0,65 0,78 0,92

(O,16) **%%x (0,16) ****x (0,616) ***x
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VARIABLE FUENTE DE ESTIMACION DE LOS COEFICIENTES
VARIACION:
FASE
F CT vs VER VtR vs VtRR VtRR vs VtRRR
TsTensién 408,39 *kk 0,18 0,09 0,05
(0,01) ** (0,01) ** (0,01) %%
Ti/TTot 28,30 *x*x 0,005 0,03 0,03
(0,009)n.s. (0,009)***%(0,009) *x**
Ti 727,97 *kk* 0,16 -0,03 0,08
(0,003)**  (0,003)**  (0,003) *
Te 340,73 **kx 0,11 -0,01 0,08
(0,004)**  (0,004)**  (0,004) %
TTot 961,94 *kx%* 0,28 -0,04 0,01
(0,005)**  (0,005)**  (0,005) **
EMG Di 1017,43 *%kx 5,05 6,96 1,63
(0,28) ** (0,28) ** (0,28) **xx*
EMG Ic 974,07 *kk* 9,43 8,33 -2,94
(0,35) ** (0,35)** (0,35) **
EMG/Ti Di 218,44 **kk 4,08 22,37 4,61
’ (1,27) %** (1,27) ** (1,27)  *xx
EMG/Ti Ic 456,30 **x* 13,14 30,81 -13,65
(1,27) ** (1,27)** (1,27) **
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VARIABLE FUENTE DE ESTIMACION DE LOS COEFICIENTES
VARIACION:
FASE
F CT vs VER VtR vs VERR VtRR vs VtRRR
Ti Di 458,22 *kkx% 0,15 -0,01 -0,15
(0,004) ** {0,004)%* {0,004) **=*
Ti Ic 307,73 *kkxk 0,15 0,01 Q0,08
(0,005) ** (0,005)* (0,005)n.s.
Te Di 198,82 *%*x* 0,11 -0,01 -0,01
(0,005) ** (0,005)n.s. (0,005)n.s.
Te Ic 178,41 *kk¥% 0,11 0,01 -0,01
(0,006) *x* (0,006)n.s. (0,006) *
TTot Di 648,14 *k*x% 0,26 -0,01 -0,02
{0,007)** (0,007)* (0,007) n.s.
TTot Ic 482,96 *kk%x 0,26 -0,002 -0,009
(0,008) *%* (0,008)n.s.(0,008) n.s.
Pt Ocl. 27,16 *ki% 9,65 -6,15 3,46
(1,13)** (1,38)*%*%%x  (1,13) * kK
P 0.1 6,80 kkk 0,93 0,68 0,87
(0,57)n.s. (0,57)n.s. (0,57) n.s.
dpP/dT 2,27 n.s. 0,68 -0,78 1,53 )
(0,66)n.s. (0,66)n.s. (0,66) n.s.
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VARIABLE FUENTE DE ESTIMACION DE LOS COEFICIENTES

VARIACION:
FASE
F CT vs VER VtR vs VtRR VtRR vs VtRRR
EMG Di Ocl. 81,90 *k#* 4,50 2,78 3,21
(0,69) *xkx (0,69) **x%kx (0,69) *%*x%
EMG Ic Ocl. 11,15 *kkx 2,18 2,75 1,15
(1,16)n.s8. (1,16)* (1,16) n.s.
EMG/Ti Di 0cl.30,32 *k&x 1,40 9,38 13,2
(2,84)n.s8. (2,84)*** (2,84) *kkx
EMG/Ti Ic Ocl. 8,29 #***+% -17,82 18,41 13,96
(5,13) *** (5,13)* (5,13) *k
$Inhb.EMG Di 9,87 *hkk% -22,11 6,84 -8, 69
(4,90)%*** (4,90)n.s. {(4,90) n.s.
3Inhb.EMG Ic 39,62 **x#* -32,40 -10,11 -0,53
(4,50) ** (4,50) ** (4,50) n.s.
Ti Di Ocl. 2,12 n.s. 0,08 -0,03 -0,05
(0,04)n.s. (0,04)n.s. (0,04) n.s.
Ti Ic ocl. 6,71 hkk 0,18 -0,05 -0,06"
(0,04)**%* (0,04)n.s. (0,04) n.s.
Te Di Ocl. 4,28 *x 0,11 -0,01 -0,003

(0,034)**  (0,034)n.s.(0,034) n.s.
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VARIABLE FUENTE DE ESTIMACION DE LOS COEFICIENTES
VARIACION:
FASE
F CT vs VER VtR vs VERR VEtRR vs VtRRR
Te Ic Ocl. 1,80 n.s. 0,06 0,01 -0,02
(0,03)n.s. (0,03)n.s (0,03) n.s.
TTot Di Ocl. 3,53 * 0,19 -0,04 -0,05
{0,06) *xxx% (0,06)n.s. (0,06) n.s.
TTot Ic Ocl. 6,61 hkk 0,24 0,04 -0,07
.(0,05)*%**%x (0,05)n.s. (0,05) n.s.
FR 2,73 n.s. -26,00 -0,75 -4,61
(11,80)n.s. (11,80)n.s. (4,61) n.s
Fe co, 3,66 n.s. 1,35 -0,38 2,43
(0,93)n.s. (0,93)n.s. (1,03)
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Tabla II.- Protocolo B
DELTA DELTA DELTA DELTA DELTA
VTR-CT VtRR-CT VtRRR~CT VtRR-VtR VtRRR-VtR

R Real 0,49 0,59 0,86 0,10 0,27
Fl ~-4,19 -8,38 -6,98 -4,18 1,40
Fl Med -59,85 -71,85 -74,86 -12,00 -3,01
Ve ~-6,36 -1,68 -13,16 4,68 -11,48
V Min -24,23 -30,94 -31,99 -6,72 -1,05
Pt 13,35 6,68 5,67 -6,67 -1,01
Imped 0,10 0,32 0,49 0,22 0,17
Elast 0,65 1,44 2,36 0,79 0,92
T® Tensiodn 0,18 0,28 0,33 0,10 0,05
Ti/TTot 0,00 0,03 0,07 0,03 0,04
Ti 0,17 0,13 0,14 -0, 04 0,01
Te 0,11 0,10 0,11 -0,01 0,01
TTot 0,28 0,23 0,25 -0,05 0,02
EMG Di 5,08 12,05 13,68 6,96 1,64
EMG Ic 9,43 17,73 14,79 8,30 -2,94
EMG/Ti Di -4,08 18,29 22,90 22,38 4,61
EMG/Ti Ic 13,21 44,02 30,36 30,82 ~13,66
Ti Di 0,18 0,15 0,13 -0,03 -0,02
Ti Ic 0,15 0,14 0,15 -0,01 0,01
Te Di 0,11 0,11 0,10 -0,01 -0,01
Te Ic 0,11 0,12 0,11 0,01 -0,01
TTot Di 0,27 0,25 0,23 -0,01 -0,02
TTot Ic 0,26 0,26 0,25 G,00 -0,01
Pt Ocl. 9,66 3,50 6,97 -6,16 3,47
P 0.1 0,94 1,63 2,50 0,69 0,88
dp/d4T 0,69 -0,09 1,44 -0,78 1,53
EMG Di Ocl. 4,51 7,29 10,51 2,78 3,22
EMG Ic ©Ocl. 2,19 4,94 6,09 2,75 1,16
EMG/Ti Di Ocl. 1,48 10,87 24,07 9,38 13,20
EMG/Ti Ic Ocl. -17,82 -7,41 6,55 10,41 13,96
$Inhib. EMG Di -22,11 -15,27 -23,96 6,84 -8,69
$Inhib. EMG Ic -32,95 -42,55 -41,99 -9,60 0,56
Ti Di ocl. 0,08 0,05 -0,01 -0,03 -0,06
Ti Ic Ccl. 0,18 0,12 0,06 -0, 06 -0,06
Te Di Ocl. 0,11 0,10 0,09 -0,01 0,00
Te Ic Ocl. 0,06 0,07 0,05 0,01 -0,02
TTot Di Ocl. 0,19 0,15 0,09 -0,05 -0,05
TTot Ic Ocl. 0,24 0,20 0,13 -0,05 -0,07
FR -26,00 -0,75 -4,92 ~-74,33 0,00
Fe CO2 1,35 -0,39 2,25 -5,47 0,00
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Tabla III.- Protocclo B

$DELTA $DELTA $DELTA  %DELTA  $DELTA
VIR-CT VtRR-CT VtRRR-CT VtRR-VtR VtRRR-VtR
R Real 1393,12 1687,68 2450,72 16,48 29,91
F1 -25,92 =-51,76 =-43,11 -53,56 15,21
F1 Med -58,72 =-70,48 =73,43 -39,87 -11,10
Ve -28,29 -7,47 -58,52 22,49 -123,04
V Min -54,17 =-69,19 -71,53 -48,75 -8,24
Pt 385,38 192,74 163,62 =-65,80 -11,05
Imped 62,50 200,00 306,25 45,83 26,15
Elast 47,45 105,11 172,26 28,11 24,66
T¢* Tensidén 257,14 400,00 471,43 28,57 12,50
Ti/TTot 0,00 6,67 15,56 6,25 7,69
Ti 71,42 56,40 59,94 -9,60 2,21
Te 39,10 34,43 37,33 -3,48 2,11
TTot 53,46 44,19 47,37 -6,43 2,16
EMG Di 67,95 161,03 182,92 35,66 7,74
EMG Ic 157,52 296,14 246,97 34,99  -14,17
EMG/Ti Di -10,98 49,17 61,56 40,32 7,67
EMG/Ti Ic 45,21 150,72 103,95 42,08 -22,93
Ti Di 77,96 64,22 57,42 -8,36 -4,32
Ti Ic 70,37 64,75 68,66 -3,41 2,32
Te Di 38,43 36,62 34,53 -1,33 -1,55
Te Ic 37,01 40,61 36,41 2,57 -3,09
TTot Di 51,47 48,66 44,52 -1,89 -2,87
TTot Ic 51,05 50,76 48,92 -0,19 -1,24
Pt Ocl. 38,97 14,12 28,12  =-21,77 10,93
P 0.1 7,79 13,51 20,78 5,03 6,02
dp/dT 4,64 -0,63 9,70 -5,31 9,42
EMG Di Ocl. 37,87 61,24 88,29 14,49 14,37
EMG Ic Ocl. 11,31 25,52 31,50 11,33 4,55
EMG/Ti Di ocl. 4,12 30,16 66,80 20,01 21,97
EMG/Ti Ic Ocl. -27,85 ~-11,58 10,24 18,40 19,79
$Inhib. EMG Di -69,25 -47,82 =75,04 41,06 =-109,03
$Inhib. EMG Ic -63,22 -81,64 -80,56 -100,31 5,53
Ti Di ocl. 21,71 13,82 -1,97 -6,94 =-16,11
Ti Ic ocl. 56,59 38,57 19,38 -13,00 =-16,08
Te Di ocl. 31,21 27,32 26,24 -3,05 -0,85
Te Ic ocl. 15,65 18,81 13,27 2,66 -4,89
TTot Di Ocl. 26,54 20,31 12,97 -5,17 -6,50
TTot Ic Ocl. 34,03 27,68 17,59 -4,97 -8,59
FR -24,53 -0,71 -4,64 =-93,80 0,00
Fe €O, 60,00 =-17,11 100,08 =-170,04 0,00
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V.2.2 RESISTENCIAS INSPIRATORIAS PROGRESIVAS.

La instauracion de Resistencias inspiratorias progresivas postvagotomia
( VIR, VtRR y VtRRR), produjo un descenso mantenido del Flujo Medio
Inspiratorio ( Fl Med), Volumen corriente ( Vc) y del Volumen Minuto ( V
Min) estadisticamente significativos ( p<0,01), siendo altamente significativos
( p<0,001), durante la aplicacién de la tercera resistencia ( VtRRR).

El Flujo Inspiratorio ( Fl) sufri6 un descenso progresivo hasta la tercera
resistencia, fase en la que experiment6 un incremento, ' todos ellos
estadisticamente significativos ( p<0,01).

La Presién Traqueal negativa ( Pt), se increment6 durante la dplicacién de
la primera resistencia ( VtR), de manera estadisticamente significativa ( p<0,01),
estabilizindose durante la segunda resistencia ( VtRR), para experimentar un
nuevo incremento durante la iltima fase ( VtRRR), estadisticamente

~ significativo ( p<0,01). Los datos se exponen en la tabla IV del protocolo B.
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Tabla IV.- Protocolo B

Param. CcT VER VtRR VtRRR

Fl 16,18¢%

Fl Med 101,94%*

Ve 22,49
V Min 4,47
Pt =3,46=

- -

4,25 11,98% 5,64 7,81 1,92°
7,51 42,08%15,33"" 30,08%10,25 27,08t 7,23
3,97 16,13* 3,67 10,14zx 1,76 9,33+ 1,38
1,12 2,04% 0,65 1,37+ 0,33 1,27z 0,72

1,16 -18,10% 8,81 -18,06x 4,04™* -22,23+ 8,81

Valores medios

* % p<0'01; dkk

+ DS. Variacién respecto a la fase previa: * p<0,05;

p<0,001; **** p<0,0001; n.s.: no significativo.
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La duracién de los tiempos del ciclo respiratorio ( Ti, Te y TTot), sufrieron
un incremento durante la aplicacién de la primera resistencia ( VtR), para ir
descendiendo progresivamente en fases posteriores, de manera estadisticamente

significativa ( p<0,01), datos que se exponen en la tabla V del protocolo B.

Tabla V.- Protocolo B

AR
Param. cT VtR VtRR VEtRRR
Ti 0,23* 0,07 0,41% 0,06 0,36% 0,11" 0,37+ 0,12 "
Te 0,29 0,07 0,40% 0,10 0,39+ 0,20 0,41* 0,23
TTot 0,53* 0,13 0,81* 0,09 0,76% 0,12 0,77+ 0,15

Valores medios * DS. Variacidn respecto a la fase previa: * p<0,05;

** p<0,01; *%* p<0,001; **** p<0,0001.
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Los indices Impedancia Inspiratoria Efectiva ( Imped), Elastancia ( Elast),

Tiempo de Tensién de los Misculos Respiratorios ( T2 Tension) y la relacién

Ti/TTot experimentaron un incremento progresivo en cada una de las fases, muy

significativo ( p<0,001), valores que expresan en la tabla VI del protocolo B.

Tabla VI.- Protocolo B

Param. CT VR VERR VERRR

Imped. 0,16 0,04 0,26% 0,10™" 0,48% 0,17 0,65% 0,19 "
Elast. 1,37t 0,66 2,02+ 0,80"" 2,81+ 0,94" 3,73% o0,50""
T*Tensién 0,07t 0,03 0,25¢ 0,05 0,35¢ 0,10 0,41+ 0,16™"
Ti/TTot 0,45t 0,05 0,45t 0,05"% 0,48+ 0,13""" o0,52* 0,16 "

Valores medios # DS. Variacién respecto a la fase previa: * p<0,05;

*% p<0,01; *** p<0,001; **** p<0,0001; n.s.: no significativo.
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La aplicacién de resistencias progresivas produjo un incremento constante
y mantenido en la amplitud del EMG y en la relacion EMG/Ti del miisculo
Diafragma ( EMG Di y EMG/Ti DI), estadisticamente significativo ( p<0,01),
que fue muy significétivo ( p<0,0001), tras la instauracion de la tercera
resistencia ( VIRRR).

En el muisculo Intercostal, ambos pardmetros también éxperimentaron
incrementos estadisticamente significativos ( p<0,01) durante las dos primeras
fases ( VtR y VtRR), para sufrir un descenso, también estadisticamente
significativo ( p<0,01), durante la aplicacién de la tercera resistencia ( ViRRR).

Los valores se hallan expuestos en la tabla VII del protocolo B.

Tabla VII.- Protocolo B

— —
Param. cT VtR VERR VtRRR
EMG Di 7,48% 1,92 12,56% 4,07 19,52% 7,10 21,16% 8,44
"EMG Ic 5,99+ 1,38 15,42+ 6,94" 23,72%13,97" 20,77%10,42

-

EMG/Ti Di 37,21#18,97 33,12+10,47"" 55,51%#26,50 60,11*22,91 """

£33

EMG/Ti Ic 29,21% 9,35 42,41%19,98" 73,23%52,62" 59,57%28,04

Valores medios # DS. Variacidén respecto a la fase previa: * p<0,05;

*% p<0,01; *** p<0,001; **** p<0,0001.
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Se observé un incremento en la duracion de todos los tiempos del ciclo

respiratorio en ambos misculos durante la aplicacion de la primera resistencia

( VtR), estadisticamente significativo ( p<0,01). En las resistencias sucesivas, el

tiempo de contraccién del misculo Diafragma ( Ti Di) experiment6 un

acortamiento progresivo, estadisticamente significativo ( p<0,01), en tanto que

el resto de los tiempos en ambos misculos no sufrieron modificaciones

estadisticamente significativas. Datos que se presentan en la tabla VIII del

protocolo B.

Tabla VIII.~- Protocolo B

k. —

Param. cT VtR VtRR VtRRR

Ti Di 0,22%+ 0,06 0,38* 0,03 0,37+ 0,06" 0,35+ 0,07 "™

Ti Ic 0,21+ 0,05 0,36% 0,05 0,35+ 0,06" 0,36% 0,07™%

Te Di 0,29+ 0,08 0,40% 0,10 0,39+ 0,13™% 0,39+ 0,11™S-

Te Ic 0,29+ 0,10 0,41% 0,10 0,42+ 0,11™% 0,41% 0,10 °
TTot Di 0,52+ 0,13 0,78+ 0,11 0,77+ 0,17° 0,75% 0,17"
TTot Ic 0, 51* 0,13 0,78t 0,12" 0,77% 0,16™* 0,76 0,18™%
D R L e

Valores medios * DS. Variacién respecto a la fase previa: * p<0,05;

** p<0,01l; *%* p<0,001; **** p<0,0001; n.s.: no significativeo..
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La realizacién de Oclusiones Traqueales en las diferentes fases, produjo
incrementos en la Presion Traqueal negativa de Oclusién ( Pt Ocl.), durante la
aplicacién de la primera y tercera resistencias ( VtR y VIRRR), con un ligero
descenso de la misma durante la segunda resistencia ( VtRR), todos ellos
estadisticamente significativos ( p<0,01); la Presion traqueal negativa en la
primera décima de segundo ( P 0.1) y la derivada de la presi6n en el tiempo
( dP/dT), no experimentaron modificaciones estadisticamente significativas,

valores que se expresan en la tabla IX del protocolo B.

Tabla IX.-~ Protocolo B

Param. CcT VtR VERR VERRR

*

Pt Ocl. -24,78% 6,48 =-34,43%10,33" -28,28% 6,03"""~31,75% 6,79
P 0.1 -12,03¢ 2,13 =-12,96+ 4,11™%-13,65+ 3,78™% -14,53+ 2,94"%

dp/dT 14,81% 5,03 15,51% 3,90™% 14,71t 4,.03“'5‘ 16,25+ 4,31™*%

Valores medios + DS. Variacién respecto a la fase previa: * p<0,05;

** p<0,01; #**% p<0,001; **** p<0,0001; no significativo.
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Durante la realizaciéon de las Oclusiones Traqueales se produjeron
incrementos progresivos en la amplitud del EMG y en la relacién EMG/Ti del
miisculo Diafragma ( EMG Di Ocl. y EMG/Ti Di Ocl.), altamente significativos
( p<0,001).

No se observaron modificaciones estadisticamente significativas en la
amplitud  del EMG del musculo Intercostal ( EMG Ic Ocl.), en tanto que la
relacibn EMG/Ti de dicho misculo ( EMG/Ti Ic Ocl.), present6 un descenso
muy significativo ( p<0,0001) durante la primera resistencia ( VtR), para ir
incrementdndose de manera significativa ( p<0,01) en las dos fases posteriores.

Se apreci6 un descenso estadisticamente muy significativo ( p<0,0001) en el
porcentaje ( %) de Inhibicién del misculo Diafragma durante la aplicacién de
la primera resistencia ( VtR), sin modificaciones posteriores significativas. El
porcentaje ( %) de Inhibicion del miisculo Intercostal experiment6 un descenso
estadisticamente significativo en las dos prime;as fases ( VtR y VtRR), sin
modificaciones significativas en la tltima fase.

Datos que se exponen en la tabla X del protocolo B.
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Tabla X.- Protocolo B

- —

Param. CT VtRR VtRRR

EMG Di Ocl. 11,91* 1,88 16,40+ 5,13"""19,19% 6,90""""22,41+11,13™™
EMG Ic Ocl. 19,34%14,82 21,53+14,30™%-24,28+13,27" 25,43%14,30"S:
EMG/Ti Di 0.36,03%+14,90 37,51+13,19™%46,89%17,34 " 60,09+28,12""""
EMG/Ti Ic 0.64,00%+55,04 46,17+21,87""" 56,59%33,94" 70,55%+40,66 "
$Inhb. Di 31,93%+22,39 9,82+16,27"7""16,66£14,38™5% 7,97+18,24"™5-
$Inhb. Ic 52,12+29,71 19,71+12,26" 9,59+19,19" 10,71+17,30"5:
= T e T ]

Valores medios * DS. Variacién respecto a la fase previa: * p<0,05;

** p<0,01l; *** p<0,001; ****% p<0,0001; n.s.: no significativo.
p
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La duracién del tiempo de contraccién y el tiempo total del miisculo
Intercostal durante las Oclusiones Traqueales ( Ti Ic Ocl. y TTot Ic Ocl),
presentaron un incremento estadisticamente muy significativos ( p<0,0001)
durante la aplicacién de la primera resistencia ( VtR), sin modificaciones
significativas el resto de los tiempos en las otras fases.

Se produjo un alargamiento en la duracion de todos los tiempos en el
musculo Diafragma, durante la aplicacién de la primera resistencia ( VtR), sin
modificaciones significativas tampoco el resto de los tiempos en las restantes
fases.

Los valores se representan en la tabla XI dei protocolo B.

Tabla XI.~ Protocolo B

Paranm. cT VtR VEtRR VtRRR

Ti Di Ocl. 0,38% 0,14 0,46% 0,15"* 0,43% 0,15"™"™ 0,37% 0,05™%

Ti Ic 0cl. 0,32t 0,05 0,51% 0,15""" 0,44+ 0,155 0,38% 0,15"*

-

Te Di Ocl. 0,35+ 0,11 0,46% 0,12 0,45 0,17™% 0,44% 0,177

Te Ic Ocl. 0,39¢ 0,11 0,45+ 0,14™% 0,47% 0,17™% 0,44% 0,14"%

TTot Di Ocl~.0,73t 0,19 0,92+ 0,22 0,88t 0,26™% 0,82+ 0,17"%

TTot Ic Ocl.0,71% 0,13 0,96+ 0,20™% 0,91t 0,24™* 0,84% 0,15"*%

Valores medios + DS. Variacioén respecto a la fase previa: * p<0,05;

*k p<0,01; **% p<o;001: *%%% p<0,0001; n.s.: no significativo.
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La Frecuencia Respiratoria ( FR), experiment6 un descenso progresivo, que
al final de la tercera resistencia ( VtRRR) fue de un 29,87 %, estadisticamente
no significativo. En tanto que la Fraccién espirada de CO, ( Fe CO,) sufri6 un
incremento progresivo en las sucesivas fases, si bien no fue estadisticamente

significativo.
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VI. DISCUSION.
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Antes de pasar a discutir nuestros resultados, debemos hacer una serie de

consideraciones:

1.- La vagotomia cervical bilateral suprime los reflejos pulmonares mediados por
via vagal, fundamentalmente la respuesta del reflejo de distensién de HERING -

BREUER ( el cual determina bésicamente la frecuencia respiratoria y el
volumen corriente), existiendo sin embargo, miiltiples estimulos tanto centrales
como medulares e incluso humorales, que actilan simultineamente en el control
de la respiracién, por lo que establecer o descartar categéricémente a un

determinado factor un mecanismo regulador resulta muy complejo.

2.- La implantacién de los electrodos para el registro electromiogréfico, puede
producir, con el transcurso del tiempo, un ligero edema como reaccién al cuerpo
extraio, lo que puede artefactuar su lectura; asi mismo, tal como reconoce
BIGLAND-RICHIE en 1982, es dificil mantener dicho electrodo sin que se
mueva durante una contraccién brusca o violenta, que también puede alterar el
registro, asi como puede existir contaminacién de otros misculos préximos o del
electrocardiograma, a pesar de los filtros interpuestos, por lo que los resultados
obtenidos debemos considerarlos como una aproximacién. Debemos tener en
cuenta que mediante esta técnica se realiza la medicién de un pequefio y
determinado mimero de fibras musculareé, por lo que al inferir los resultados
globalmente a todo un misculo, se asume que todas sus fibras se contraen a la
vez y con la misma intensidad, supuesto que, si ‘bien puede parecer légico, no
estd demostrado.
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3.- La medicién de la actividad eléctrica de los miisculos intercostales
inspiratorios se realizd en la porcion superior de la caja costal; la demostracion
por parte de W.A. WHITELAW en 1989 de la activacién gradual crdneo.caudal
de los misculos intercostales externos hace que se pueda considerar una buena

técnica, si bien debemos ser cautos a la hora de extrapolar su comportamiento

al del resto de los misculos intercostales inspiratorios.

4.- La actividad eléctrica del diafragma se registré6 en la porcién costal del
mismo, y si bien puede tener poca importancia, debido a la demostraciéon por
parte de A. DE TROYER en 1982, de que dicha porcién genera més del 60 %
de la totalidad de la fuerza realizada por el miisculo diafragma, y G.A.
FARKAS, en 1988, demostré que era la parte mds importante a nivel cualitativo .
y cuantitativo de dicho misculo, debemos también ser cautelosos a la hora de

analizarlo en conjunto.

5.- La distribuci6n de las fibras musculares en el diafragma del conejo, tal como
demostr6 J.A. FAULKNER en 1979, y posteriormente T.K. ALDRICH en 1985,
es la més similar a la del hombre, lo que lo hace un buen modelo para el
estudio del trabajo respiratorio, si bien se deberdn inferir con cautela las

conclusiones a las que se pudiese llegar.

6.- Debemos destacar que aunque en el segundo protocolo ( B), el nimero de
registros si podia tener significancia estadistica, el niimero de especimenes ( n:4),

no la tenfa, por lo que los resultados demostrarén la posibilidad de reproducir
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el experimento, pero no se podran aseverar estadisticamente.

La ventilacion es el resultado final de un complejo mecanismo, que se inicia
a nivel del centro respiratorio mediante una complicada red de interconexiones
neuronales, que se trasmite mediante la activacién eléctrica de los nervios
involucrados, la cual, es transformada en tensién a nivel de los musculos
respiratorios y posteriormente, esta tension desarrollada se convierte en presién,

generando los cambios de volumen pulmonar que originan la ventilacién.

Vemos pues, que existen numerosos y complicados eslabones en este
fenémeno, que se pueden esquematizar en el diagrama diseiiado por JPH
DERENNE en 1978 ( Fig. 10), facilitindose su estudio, mediante diferentes
indices, aunque la critica que se puede hacer a dicho esquema es que se
encuentran a faltar las interconexiones del sistema nervioso vegetativo. Sin
embargo, la eleccién de varios de los indices expuestos en el mismo permitird

poder alcanzar una mayor comprensién en este complejo sistema.

En base a esta sistematica analizaremos los resultados obtenidos en nuestro

estudio.
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" ESTRUCTURAS SUPERIORES
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VENTILACION e  PARAMETROS
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Fig. 10 .- Diagrama de las principales estructuras involucradas en el control de
los misculos respiratorios, con los diferentes indices usados para cuantificar 0
cualificar la accién de los centros respiratorios. ( Tomado de JPH DERENNE,
Am.Rev.Resp.Dis. 118:373-390, 1978).
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VI.1_ ANALISIS DE ILA APLICACION DE_RESISTENCIA
INSPIRATORIA Y VALORACION DE LA VAGOTOMIA

VI.1.1 PARAMETROS VENTILATORIOS

Tras la aplicacién de Resistencia inspiratoria ( R), observamos un descenso
estadisticamente significativo de los pardmetros ventilatorios estudiados: Flujo
inspiratorio ( Fl), Flujo medio inspiratorio ( F1 Med), Volumen corriente ( Vc)
y Volumen minuto ( V Min), con un importante incremento de la Presién
traqueal ( Pt); observamos también, un incremento estadisticamente significativo
en la duracién del Tiempo inspiratorio ( Ti), sin modificacién en la duracién del
Tiempo espiratorio ( Te), lo que conlleva a un incremento en la duracién del

Tiempo total ( TTot) a expensas del primero ( Pags. 373-377, 382-384, 417-418).

Los descensos del flujo inspiratorio y del volumen corriente, tras la
instauraciéon de Resistencia ya fue observado por RL. WILEY en 1965.
Posteriormente R. SHANNON en gatos, en 1972, también lo observé a nivel
experimental; este autor consider6 ademdés que el incremento que observaba en
la duracién del Tiempo inspiratorio ( Ti), estaria mediado via vagal, en un

intento de compensar la caida de volumen corriente.

Dicha suposicién fue demostrada por D’ANGELO y AGOSTINI en 1975,

estableciendo la influencia de la actividad vagal, mediada por los receptores
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lentos de estiramiento pulmonar ( actividad "fasica") y de volumen espiratorio
final ( actividad "t6nica"), y del papel fundamental de ambos en la duracién del
Ti; asi mismo, fue refrendado por los estudios de J. MILIC-EMILI y M.M.
GRUNSTEIN, en el mismo afo, los éuales, tras la descomposicién de la
ecuacién de la ventilacién en dos componentes ( Timing y Drive), demostraron
la dependencia del Volumen corriente ( Vc¢) en la duracién del Ti. El
incremento de Ti durante la aplicacion de Resistencia inspiratoria, podria
deberse a una disminucién de las aferencias vagales, debido a al menor
modificacién de volumen, secundaria a la dificultad producida por la Resistencia

aplicada.

Este descenso de flujos y voliimenes, asi como prolongacion del tiempo
inspiratorio también ha sido encontrado a nivel experimental por M.D. ALTOSE
en perros, en 1975, asi como por A.R. BAZZY en 1984 y S.R. AKABAS en
1989, en ovejas no anestesiadas; T.K. ALDRICH en 1985, en estudios de
induccién de fatiga diafragmatica sobre conejos, también obtiene los mismos
resultados, asf como W.A. ZIN en 1982 y L. ZOCCHI en 1984, en gatos ; este
ultimo autor estableci6 la relacién entre la disminucién encontrada en el
volumen minuto, con el incremento del trabajo de los misculos respiratorios,
considerando que seria resultado de modificaciones en los mecanismos
intrinsecos ( variaciones en las relaciones fuerza-longitud y fuerza-velocidad y al
efecto de la distorsién torécica, todos ellos en relacién a los cambios de los
vectores de fuerza necesarios para superar la Resistencia impuesta) y extrinsecos

( fundamentalmente variacién en la regulacién nerviosa, sobre todo a nivel
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vagal, como se ha expuesto anteriormente).

M. LOPATA, en 1983, imbrincando ambos mecanismos ( caida de
volimenes e incremento del Ti), consider6 la prolongacién del Ti como una

demostracién de la mejoria en la relacién fuerza/velocidad.

La observacion por parte de J. SAVOY en 1982, en perros, en la que no
encuentra modificacién en la duracién del tiempo inspiratorio, podria deberse
a una técnica diferente, ya que utiliza dosis més elevadas de Thiopental s6dico
( 50 mg./Kg.), encontrado una respuesta a la carga resistiva atenuada, en
relacién a la profundidad anestésica, pudiendo ser este el motivo de sus

resultados diferentes respecto al resto de autores.

Nuestros resultados ( caida de volimenes e incremento en la duracién del
Ti), que estdn en la linea de la mayoria de los autores, pensamos que tendrian
su origen en: a) los cambios mecénicos que origina la aplicacién de una
Resistencia inspiratoria sobre las relaciones longitud/ fuerza y velocidad/fuerza
de los musculos inspiratorios, los cudles aumentarian su actividad en un intento
de mantener los flujos y volimenes previos a la sobrecarga; b) las
modificaciones reguladas via vagal en la duraci6n del "timing" inspiratorio, y c)

puesta en marcha de otros reflejos osteo.tendinosos.

A pesar de ello, la caida registrada de flujos y volimenes indica un fracaso

en los mecanismos de compensacion, ya que si bien se incrementa la actividad
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global del sistema respiratorio, no es capaz de mantener los valores previos a la
sobrecarga. Ello explicaria la caida de un pardmetro importante en la valoracién
de la transformacién mecénica del impulso inspiratorio central como es el Flujo
medio inspiratorio ( Vc¢/Ti), que experimenta en nuestra serie un decremento
del 37,08 % en valor relativo ( Pag. 416), y que al analizar por separadb sus
componentes, observamos que hemos obtenido un disminucién del Volumen
corriente ( Vc) de tan solo un 16,54 %, en tanto que el incremento
experimentado en la duracién del Tiempo inspiratorio ( Ti) es de un 25,30 %,
demostrando que las modificaciones que se producen no tienen capacidad

suficiente para realizar una compensacion completa.

Debemos considerar sin embargo, que la prolongacién del Ti, como esta
demostrado y ampliamente refrendado, regulada via vagal, mediante la
inhibicién los reflejos de estiramiento pqlmonar (ante la disminucién de
volumen) y los reflejos de los haces musculares de la caja tordcica ( debidos a
la faita de acortamiento muscular), como mecanismos para incrementar el Vc,
prolongando la duracién de la inspiracién, influyen en la disminucién observada
por los diferentes autores, y por nosotros mismos, del Vc¢/Ti, implicando una

modulacién vagal de los centros respiratorios en situacién de sobrecarga.

Estos hallazgos también han sido observados en el ser humano. Asi W.A.
WHITELAW, en el hombre anestesiado sometido a resistencia inspiratoria en
1976 y M. LOPATA en 1983, en el hombre consciente, lo demuestran,

considerando este autor al igual que posteriormente L. ZOCCHI en 1984, que
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el incremento hallado en la duracion del Tiempo inspiratorio, estaria
relacionado con una mejoria en la relacién fuerza-velocidad de los misculos
respiratorios para compensar la sobrecarga impuesta por la Resistencia
inspiratoria; estas modificaciones también han sido refrendadas por C.S. POON

en 1989, en el ser humano.

Respecto a la Presion traqueal, definida por N.M. SIAFAKAS en 1983,
como un indice de la presi6bn potencialmente disponible para producir
movimiento respiratorio, y por T. TRIPPENBACH en 1984, como un indice de
la actividad central inspiratoria, en relacion directa a la actividad frénica y de
la musculatura intercostal, existen resultados contradictorios, ya que si bien a
nivel experimental R. SHANNON en 1972, y posteriormente N.M.SIAFAKAS
en 1983 en gatos y T.K. ALDRICH en 1985, en conejos, asi como K.
BUDZINSKA en perros, en 1989, encuentran una mayor presién negativa tras
la aplicacion de Resistencia inspiratoria, estudios en el hombre demuestran, o
bien que ésta no se modifica, como en el caso del estudio de C. ROUSSOS en
1977, sobre fatiga muscular diafragmatica, o disminuye, como lo demuestran los
estudios de G.S. SUPINSKI en 1987, T.L. CLANTON en 1988 y M.B.
HERSHENSON en 1989. Estas diferencias, probablemente debidas a diferencias
interespecies y a la diferente configuracién de la céja tordcica, asi como al
efecto de la pronacién, impiden extrapolar los resultados experimentales sobre

este pardmetro al hombre.

Tras la Vagotomia cervical bilateral, 1a aplicacién de Resistencia inspiratoria
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( VtR), produce un descenso estadisticamente significativo respecto a la
situacién control ( CT), de los pardmetros ventilatorios Flujo inspiratorio ( Fl),
Flujo medio inspiratorio ( F1 Med) y Volumen minuto ( V Min), sin
modificaciones significativas en el Volumen corriente ( Pags. 373-376, 426 ). Asf
mismo, .se observa un incremento significativo en la Presién traqueal ( Pt), asi

como en todos los Tiempos del ciclo respiratorio ( Pags. 377, 382-384, 426-427).

La mayorfa de los estudios de los efectos de la vagotomia sobre la funcién
respiratoria se han realizado comparando dichos efectos sobre la situaci6n
control. Estd demostrado el incremento en el Volumen corriente ( Vc),
incrementos en la duraci6n de los Tiempos inspiratorio ( Ti) y espiratorio ( Te),
asi como disminucién en el Flujo medio inspiratorio ( FI Med), con

mantenimiento o ligera disminucién del Volumen minuto ( V Min).

A nivel experimental existen numerosos estudios que lo corroboran; E.
GLEY, en 1920, en su tratado de Fisiologfa, presenta un trazado de las
modificaciones registradas tras la realizacién de Vagotomia cervical bilateral en
conejos, aunque la interpretacién que da es muy limitada. Posteriormente, E.
D’ANGELO, en 1975, N.J.H. RUSSELL, en 1984 y M. MASKEY, en 1989 lo
demuestran en conejos. H. GAUTIER en 1975 y D.L. FRYMAN en 1987,
obtienen idénticos resultados en gatos, asf como M.D. ALTOSE en 1976 y E.
D’ANGELO en 1988 en perros, en tanto que M. VIZET observa los mismos
resultados en 1982 en ratas y M.G. CLEMENT en 1986 en cerdos. Respecto a

la Presi6n traqueal ( Pt), F.L. ELDRIDGE en 1977, en su estudio sobre gatos,
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demuestra que tras la vagotomia, disminuye la presién traqueal generada.

En nuestro estudio, comparamos directamente las modificaciones obtenidas
tras la aplicacién de Resistencia inspiratoria postvagotomia, observando que la
aplicacién de una sobrecarga resistiva modifica sustancialmente el patrén

ventilatorio descrito tras la vagotomia.

Los hallazgos més significativos serfan el incremento en la Presi6n traqueal
( Pt) y la no modificacién del Volumen corriente ( Vc), atribuibles ambos a la
accién directa de la Resistencia aplicada, ya que como, se ha demostrado al
inicio de esta discusion, la instauracién de sobrecarga resistiva produce una
disminucién en este pardmetro. Nosotros no realizamos el estudio estadistico de
la adaptacién a la Vagotomia ya que los numeroso.; estudios y trabajos al
respecto, han permitido una definicién muy clara y especifica del patrén
respiratorio bajo estas circunstancias, que hemos asumido, motivo por el cual no
lo incluimos en nuestro protocolo, por lo que no podemos aseverar que al
aplicar la Resistencia inspiratoria partiésemos de unos voliimenes corrientes
incrementados, aunque la aceptacién de la teoria clasica de las modificaciones

secundarias a la misma lo hiciesen suponer.

Pero lo que si hemos encontrado, es un Vc superior, estadisticamente
significativo ( Pags. 375, 435), al comparar la aplicacién de la Resistencia
inspiratoria sin y con vagotomia ( R y VtR), por lo que podemos decir que, la

caida registrada en el Vc es inferior tras la aplicacién de sobrecarga resistiva
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postvagotomia, pudiendo asumir que el control del V¢ estd por tanto, al menos

parcialmente, modulado via vagal.

También se observa, en el estudio comparativo entre ambas fases, que
postvagotomia, tras la aplicacion de Resistencia inspiratoria ( VtR), se presenta
una prolongacion, estadisticamente significativa, de todos los tiempos del ciclo
respiratorio ( Pags. 382-384, 427), estadisticamente muy significativo en el caso
del Tiempo inspiratorio ( Ti), superior en un 26,17 % en dicha fase ( Pag. 416),
secundario a la eliminacién del control vagal, que serd el responsable del
mantenimiento del V¢ mis elevado encontrado, asi como del Flujo inspiratorio
( F1), que también se halla més preservado, presentando la morfologia de las
curvas de flujo y volumen un patrén diferente al registrado durante la aplicacién

de Resistencia inspiratoria ( R).

Los restantes pardmetros, Flujo medio inspiratorio ( F1 Med), Volumen
minuto ( V Min) y Presi6n traqueal ( Pt), se hallan disminuidos, estando los dos
primeros modificados a expensas de la prolongacién observada en el Ti ( Pags.

374, 376-377, 426-427).

En resumen, vemos que el patr6n respiratorio tras la aplicacién de
Resistencia inspiratoria es cualitativamente y cuantitativamente diferente al
hallado en condiciones fisiol6gicas ( disminuci6én en la amplitud de la curva de
Volumen corriente, prolongacién del Tiempo inspiratorio), y que existe una clara

influencia vagal en el control fundamentalmente del Volumen corriente y del
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Tiempo inspiratorio. Asi mismo, tras la vagotomia, la aplicacién de Resistencia
inspiratoria presenta un patr6n ventilatorio también diferente al anteriormente
comentado ( curva de Volumen corriente mis amplia y prolongada, con un
Volumen corriente més preservado y prolongacién de la duracién de todos los
tiempos del ciclo respiratorio) que hace que en estas circunstancias dicho patr6n
sea cualitativa y cuantitativamente diferente, no solo respecto a las cbndiciones
basales sino también respecto a la fase de aplicacién de Resistencia inspiratoria

( R) con las aferencias vagales preservadas.
VI.1.2 INDICES ESTUDIADOS

Los incrementos, estadisticamente significativos, encontrados tras la
aplicacién de Resistencia inspiratoria ( R), en los indices estudiados, Elastancia
inspiratoria efectiva ( Elast), Impedancia inspiratoria efectiva ( Imped), relacién
Ti/Tot y Tiempo de tensién (T? Tensién) ( Pags. 378-381, 419), indican un
importante incremento de sobrecarga a la que se ha sometido al sistema

respiratorio.

Del estudio de estos cuatro indices a la vez no hay referencias bibliogréficas
hasta la actualidad, habiéndose encontrado citas referentes a uno o dos de ellos,
fundamentalmente en estudios sobre pacientes con enfermedad pulmonar

obstructiva crénica ( EPOC) y/o fatiga muscular respiratoria.

MM. GRUNSTEIN, M. YOUNES y J. MILIC-EMILI, de la escuela de

516



Montreal, en 1973, encuentran incrementos de la Elastancia pulmonar efectiva
( Elast) al someter a gatos a resistencias mecéanicas progresivas, llegando a la
conclusién que este aumento es un mecanismo de compensacion, e incrementa
la habilidad del sistema para hacer frente a la sobrecarga. Posteriormente, L.
ZOCCHI, en 1984, también en estudios en gatos sometidos a resistencias

mecénicas, llega a la misma conclusién, asi como W.A. ZIN, en perros, en 1986.

Nuestros resultados se hallarian en esta linea, observando incremento de este

pardmetro tras la aplicacion de Resistencia inspiratoria en nuestros especimenes.

Si se estudia la férmula aplicada para el cdlculo de la Elastancia pulmonar
efectiva ( Pt Ocl./Vc), nuestros resultados indican un incremento de la Presién
traqueal de oclusién ( Pt Ocl.) del 32,90 % ( Pags. 395, 416, 422), presion que
hemos asumido como la méaxima que es capaz de generar el sistema y que es
indicativa de la medida del impulso central neuro.muscular, en tanto que la
caida del volumen corriente ( Vc), es tan solo del 16,54 % ( Pags 375, 416-417)
- ambos en valor relativo - . Por tanto, a pesar de estar los especimenes
sometidos a una importante sobrecarga, observamos un importante incremento
de la estimulaciéon central sobre el sistema respiratorio, capaz de compensar

dicha sobrecarga, impidiendo una caida del Volumen corriente importante.

Al obtener resultados similares, podemos asumir las conclusiones de los
autores antes citados, considerando que el incremento de la Elastancia pulmonar

efectiva ( Elast) es un mecanismo que incrementa la habilidad del sistema

517



respiratorio para hacer frente a una situacién de sobrecarga, mejorando su

eficiencia.

C.P. CRIEE en 1982, y posteriormente M. HERRERA en 1984 y J.M.
MARIN en 1985, en pacientes EPOC, encuentran elevada la Impedancia
inspiratoria efectiva ( Imped), a la que consideran sinénimo de la carga
mecénica o hipoteca previa que tiene que vencer el sistema neuro.muscular al
inicio de cada inspiracién para generar un flujo adecuado. Representa la suma
de fuerzas que deben ser vencidas durante la inspiracién: resistencias aéreas,

elasticidad pulmonar y deformidad de la caja torécica.

Dichos autores encuentran en todos los pacientes observados increrﬁentado
este parametro respecto al grupo control, correlaciondndose significativamente
con la menor capacidad de los misculos respiratorios para desarrollar presiones
maximas. Ello los lleva a considerar el incremento de este indice predictivo de

fracaso del sistema y/o de la aparicién de fatiga muscular respiratoria.

En nuestra serie, este valor se incrementa, en valor relativo, un 160,93 %.
Si analizamos los componentes de la formula aplicada - [(P 0.1)/(Vc/Ti)] - el
numerador ( P 0.1), considerado como el mejor indice para el estudio del
impulso neuro.muscular, lo encontramos muy incrementado (64,30 %) ( Pags.
396, 416, 422), en tanto que el denominador ( Vc¢/Ti), indicativo del "drive” o
impulso inspiratorio central ( Pags. 374, 417), ya hemos visto anteriormente que

se halla disminuido en un 37,08 % ( Pag. 416). Ello indica que realmente la
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sobrecarga es muy importante; el incremento del numerador ( P 0.1), implica
una gran activacién neuro.muscular, con importante generacién de tension
muscular y conversién de la misma en presion, mientras que la importante
disminucién del denominador ( Flujo medio inspiratorio), podria indicar una

tendencia al fracaso de la accidn final: la ventilacidn.

Pensamos pues, que este incremento obtenido en la Impedancia inspiratoria
efectiva, sugiere un gran trabajo respiratorio, pero que su analisis individual, no

permite aseverar deterioro funcional del sistema respiratorio.

La relacibn Ti/TTot expresa la fraccibn de tiempo utilizada en la
inspiracion, y desde su introducci6n, en 1976, por M.M. GRUNSTEIN y J.
MILIC-EMILI, ha sido considerado uno de los pardmetros bésicos en el andlisis
del patrén ventilatorio, indice puro del "timing" respiratorio. Un incremento en

“dicha relacién implica un tiempo de contraccién prolongado.

C.ROUSSOS en 1982, demuestra un incremento en dicha relacién en perros
sometidos a sobrecargas respiratorias, asi como la relacién directa que existe
entre este incremento y el descenso del flujo sanguineo al diafragma, por
aumento de la resistencia vascular al prolongarse el tiempo de contraccion e
incrementarse la presion intramuscular, y a la vez, por acortamiento del Tiempo
espiratorio, periodo en el esté facilitada la irrigacién sanguinea. Considera que
ello conduce a los miisculos respiratorios a una situacion limite de consumo

energético, que puede conducir al fracaso. Estos hallazgos fueron corroborados
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por F. BELLEMARE y A. GRASSINO durante ese mismo afio, y por S.A.
ESAU en 1983, en el ser humano sometido a Resistencias inspiratorias,
determinando asf mismo estos autores la existencia de un tiempo limite, a partir

del cual se observa fatiga muscular respiratoria.

A nivel experimental, los estudios de este pardmetro son mas reducidos,
debido a que en muchas ocasiones para producir la sobrecarga respiratoria se
prefijaba una relacion inspiracién/espiracién determinada. A.R. BAZZY y G.G.
HADDAD, en 1984, en un estudio sobre fatiga crénica en ovejas ( durante 2 -
6 meses), encuentran esta relacién incrementada en un 20 %. En nuestra serie,
el incremento es s6lo del 9,80 % ( Pags. 381, 416, 419), aunque debe hacerse
notar que el tiempo de aplicacién de la Resistencia inspiratoria era solo de 30 -

45 minutos, no siendo por tanto comparables los resultados.

El incremento por nosotros observado, nos indica una adaptacién del
mecanismo de desconexién inspiratorio " off-switch” producida por el aumento
del trabajo respiratorio, pero en ningin caso lo podemos considerar signo de

deterioro de la funcién muscular.

Por tltimo, desde su introduccién por F. BELLEMARE y A. GRASINO en
1982, el estudio del Tiempo de Tensién ( T? Tension) se ha ido introduciendo
progresivamente en la investigacién sobre trabajo muscular. Ambos autores
demostraron que el incremento de este indice se traducfa en alteraciones en el

espectro del EMG diafragmatico, conduciendo a fatiga muscular respiratoria si
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se mantenia. G.S. SUPINSKI, en 1987, también lo encuentra elevado en sus
estudios de sobrecarga respiratoria en humanos, demostrando que es un buen

indice indirecto del trabajo muscular respiratorio.

Estudiando la férmula de este indice [( Ti/TTot) x ( Pt/Pt Ocl.)], y estando
en nuestros resultados incrementado en valor relativo un 302,40 % ( Pags. 380,
416, 419), observamos que este incremento se realiza fundamentalmente a
expensas del aumento de la presién traqueal ( 356,76 %), ( Pag. 416), ya que
como hemos visto anteriormente, el incremento de la relacién Ti/TTot no es
importante ( 9,80 %), aunque si significativo, y el de la Pt Ocl. es del 32,90 %

( Pags. 395, 416, 422).

Siendo la Presi6n traqueal un buen findice de la actividad central
inspiratoria, y estando considerada como anédlogo de fuerza, tal y como lo
demuestra T.L. CLANTON en 1988, en sus estudios en el hombre, y habiendo
encontrado el Tiempo de tensi6én fundamentalmente incrementado a sus
expensas, el incremento hallado en dicho pardmetro podemos asumir que indica
la capacidad de trabajo muscular potencialmente disponible para los
movimientos respiratorios, siendo por tanto un buen indice del trabajo que es

capaz de desarrollar el sistema.

En la biisqueda bibliogréfica realizada, no hemos encontrado trabajos sobre
estos cuatro fndices estudiados por nosotros, realizados en situacién de

Resistencia inspiratoria aplicada postvagotomia.
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En nuestra serie, durante la fase postvagotomia ( VtR), se hallan
incrementados, de manera significativa, la Impedancia inspiratoria efectiva
( Imped), la Elastancia pulmonar efectiva ( Elast) y el Tiempo de tensién
( T° Tensi6n) de los misculos respiratorios, en tanto no se han observado
modificaciones en la relacién Ti/TTot ( Pags. 378-381, 428). Estas variaciones
estarfan en relacion a las modificaciones observadas en el patr6n respiratorio

tras la vagotomia.

Si bien el incremento hallado en los tres primeros indices implica aumento
del trabajo respiratorio y capacidad para compensarlo, si comparamos estos
resultados con los obtenidos durante la primera fase, aplicacién de Resistencia
inspiratoria ( R), observamos que los valores de estos indices - en valor relativo -

son inferiores entre un 13 y un 32 % tras la vagotomia ( VtR). ( Pag. 437).

Asi, la Elastancia pulmonar efectiva ( Elast) se incrementa en un 62,19 %
durante la fase de Resistencia ( R) ( Pags. 379, 416, 419), en tanto que tras
aplicacién de dicha sobrecarga postvagotomfa ( VtR), el incremento tan sélo es
del 37,25 % ( Pag. 416); ello implica que disminuye, en estas circunstancias, la

habilidad del sistema respiratorio para compensar la sobrecarga.

La Impedancia inspiratoria efectiva ( Imped), con un incremento inicial del
160,93 % ( R), experimenta un incremento inferior ( 77,09 %) durante la Gltima
fase - VtR - ( Pag. 416), descenso estadisticamente muy significativo. Ello se

deberfa a que postvagotomia, se observa una menor presién negativa de la P 0.1
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generada ( Pags. 396, 431) y una disminucién del Flujo medio inspiratorio del
37,08 % ( Pags. 374, 416, 426). Esto implica que tanto el impulso neuro.muscular

como la efectividad de su accién se hallan muy disminuidos.

En cuanto al T2 de Tensién ( T° Tensi6n), experimenta un importante
incremento tras la aplicacién de Resistencia inspiratoria postvagotomia ( VtR),
de un 202,78 % ( Pags. 380, 416, 428), indicativo de que la presién disponible
de los misculos respiratorios contimia siendo muy alta. Sin embargo, comparado
con la primera fase ( R), este pardmetro también se halla disminuido de manera
muy significativa ( Pag. 437), fundamentalmente a expensas del numerador
( Ti/TTot) como se ha visto anteriormente, debido a la eliminacién de los

efectos vagales.

Respecto a la relacién Ti/TTot, si bien también se halla disminuida de
manera estadisticamente significativa tras la Vagotomia al aplicar la Resistencia
inspiratoria ( VtR) ( Pags. 381, 428), esta alteracién se debe fundamentalmente
también al hecho de la eliminacién de la mediaci6n vagal, ya que si bien el
incremento delv Tiempo inspiratorio ( Ti) es muy importante ( 58,10 %) durante
la aplicacién de Resistencia inspiratoria postvagotomia, también lo es el del
Tiempo espiratorio, que se incrementa casi en la misma proporcién ( 44,16 %)
( Pags. 382-384, 416, 427). La prolongacién en la duracién de los Tiempos
inspiratorio y espiratorio postvagotomia ya habfa sido descrita previamente por
E. D’ANGELO en los estudios realizados sobre la influencia vagal en conejos,

en 1975, y en perros en 1988, asf como por M. VIZET en 1982, en ratas y MG.
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CLEMENT, en 1986, en cerdos.

Los incrementos demostrados en la duracién de ambos tiempos, tras la
realizaci6n de Vagotomia cervical bilateral explican el mantenimiento observado

en la relacién Ti/TTot.

De lo anteriormente expuesto, se puede deducir que frente a una carga
resistiva, el sistema respiratorio tiene una serie de mecanismos que permiten la
compensacién, mejorando la habilidad del sistema, y que estos mecanismos estan
mediados en gran medida via vagal, disminuyendo la habilidad y capacidad del

sistema respiratorio con la vagotomia.

V1.1.3 PATRON ELECTROMIOGRAFICO

La electromiografia ( EMG) permite determinar de manera precisa cuando

un musculo respiratorio inicia su contraccién y cuando la cesa.

El registro del EMG permite una valoracién cualitativa precisa de la
actividad muscular y la determinacién de los factores de contraccion en el
tiempo para diferentes territorios. S6lo pueden ser determinados datos
cuantitativos a través del EMG tras la aplicacién de condiciones rigidamente
establecidas en las diferentes muestras, que permiten la comparacién entre ellas,

como se ha hecho en nuestro estudio.
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Tras la aplicacién de Resistencia inspiratoria ( R), hemos apreciado un
importante incremento en la amplitud del EMG de ambos miisculos,
estadisticamente significativos, si bien en valor relativo, el incremento fue
superior en el misculo Intercostal ( 126,63 %) que en el misculo Diafragma (

86,07 %), ( Pags. 385-386, 416, 420).

Estos resultados estdn en consonancia con los obtenidos por diversos
autores. Asf, M.D. ALTOSE, en 1975, tras someter a perros a Resistencias
inspiratorias, encuentra un mayor incremento del EMG del misculo Intercostal
( 175 %), frente a un 144 % del EMG del misculo Diafragma. Idénticos
resultados obtiene W.A. ZIN en 1982, en gatos anestesiados sometidos a
Resistencia inspiratoria. Ambos autores atribuyen el incremento més acentuado
del misculo Intercostal al mayor nimero de husos m;sculares que presenta
frente al misculo Diafragma, asi como a la accién mecénica que ejerce la
aplicaci6bn de Resistencia, que impide el acortamiento de la musculatura
intercostal, lo que provocaria una desigualdad entre los husos y las fibras
musculares extrafusales, lo cual conllevarfa a un aumento de los estimulos, que
producirian, via alfa motoneurona, un aumento de la descarga, en un intento de

compensacion.

Otra posible causa a este mayor incremento de actividad eléctrica observado
a nivel Intercostal podria ser el hecho de que ambos miisculos tienen una
organizacién funcional y estructural diferente, que hace que los miisculos

Intercostales presenten un patrén de contraccién més " fasico", es decir, con una
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mayor sincronizacién, mas répido, lo que produce un mayor incremento de

amplitud, en relacién a un misculo mds " ténico" como el Diafragma.

G. GRIMBY, en 1969, ya demostr6 que el aumento de la ventilacién
secundario a ejercicio o a estimulo quimico conllevaba una reduccién abdominal
y un incremento en las dimensiones de la caja tor4cica, modificaciones debidas

a los cambios mecénicos necesarios para compensar la sobrecarga impuesta.

M. LOPATA, en 1983, tras aplicar también Resistencias inspiratorias en
hombres sanos, encuentra incrementos importantes en ambos miisculos, si bien
obtiene aumentos similares en ambos, que atribuye a una estabilizacién o/y
desplazamiento de la caja toricica para ayudar al Diafragma, contribuyendo a

los cambios de presi6n intratorécicos y a la insuflacién pulmonar.

P.T. MACKLEM y M. GOLDMAN, en estudios experimentales en humanos,
en 1979 y 1980, también encuentran incrementos en la amplitud del EMG
Intercostal, demostrando una interaccién con el misculo Diafragma, al que
consideran que en condiciones basales serfa el principal misculo inspiratorio,
pero que al ofrecerse una Resistencia, se afiadirfan los misculos de la caja

tordcica de manera coordinada, para optimizar su funcién.

Sin embargo, los estudios de C. ROUSSOS durante los afios 1980 - 1982
sobre las limitaciones energéticas de los muisculos respiratorios, demuestran

también un incremento en la accién de los misculos Intercostales, que este
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autor atribuye a un mecanismo de compensacion, al impedir un mayor trabajo
diafragmético que originaria compromiso sanguineo del mismo, siendo estas las
primeras aportaciones a la idea de una alternacia de los miisculos respiratorios
sometidos a sobrecarga, para evitar la aparicién de fatiga muscular. Asi mismo,
considera que al incrementarse la actividad de los musculos Intercostales, el
Diafragma actuaria como fijador, en contra de las teorfas d¢ M. GOLDMAN y
J. MEAD, los cuales al inicio de la década de 1970, atribuian un papel

preponderante al Diafragma.

En estudios sobre perros sometidos a parélisis diafragmditica mediante
ffenicotomia, en 1982, A. de TROYER, encuentra un importante incremento
también de los musculos Intercostales; mediante la medicién del perimetro
toracico, observa que la activacion de dichos miisculos conlleva un importante
aumento del didmetro transverso, con poca modificacién del anteroposterior.
Este incremento del didmetro transverso produce una elevacion de las costillas,
que permite el mantenimiento del volumen corriente. Estos estudios fueron
corroborados en el ser humano ese mismo afno por M.G. SAMPSON, en 1982,
el cual demuestra una gran correlaciéon entre el incremento de la actividad

intercostal y el grado de distorsion torécica.

Posteriormente, E. van LUNTEREN, en 1989, en gatos a los que provocaba
tos, encontré incrementos del 346 % en la amplitud del EMG Diafragmatico y

del 574 % en la del Intercostal.
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La gran discrepancia en los porcentajes entre los distintos grupos de trabajo
se debe a la necesidad de utilizacién de unidades arbitrarias, al no haber una
medida estdndar, asf como a las distintas técnicas de registro utilizadas, aunque
como podemos ver, la tendencia observada por todos los autores es la misma:

un mayor incremento de actividad Intercostal.

Otros pardmetros importantes en el estudio de los misculos respiratorios,
son la duracién de todos los tiempos del ciclo respirétorio; en nuestra serie,
dicha duracién en ambos misculos, se increment6 de manera significativa,
siendo la prolongacién del Tiempo total fundamentalmente a expensas del
incremento en el Tiempo de contraccién en ambos miisculos, encontrando sin
embargo, superior el incremento en la duracién del tiempo de contraccién del
miusculo Intercostal ( Ti Ic), cuyo aumento en valor rei_ativo fue del 24,81 %,
frente un incremento del 15,38 % a nivel del miisculo Diafragma ( Ti Di) ( Pags.

389-394, 416, 421).

Existen pocas referencias respecto a la duracién de la actividad muscular
respiratoria, la mayoria de ellos realizados durante oclusiones traqueales, lo que

hace muy dificil la comparacién de resultados.

La relacion EMG/Ti ha sido poco estudiada, siendo la mayoria de los
trabajos relacionados con el estudio del trabajo respiratorio durante la

reinhalaci6n de CO,.
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M.D. ALTOSE, en su trabajo sobre Resistencias inspiratorias en perros, no
observa modificaciones de esta relacién en el misculo Diafragma, ya que si bien
observa incremento de la amplitud del EMG, también encuentra prolongacién
del tiempo de contraccién, lo que hace que no se modifique la relacion. Si
observa incremento de dicha relaci(’)ﬁ respecto al misculo Intercostal, ya que el
incremento experimentado en la amplitud del mismo es muy superior al

incremento hallado en la duracién del Ti.

En nuestra serie, tras la instauracién de Resistencia inspiratoria ( R),
encontramos aumentadas ambas relaciones, si bien el incremento es superior
para el misculo Intercostal ( Pags. 387-388, 416, 420), debido fundainentalmente

al mayor incremento en la amplitud del EMG de dicho misculo.

E. DECIMA y C. von EULER, en 1969, definieron el reflejo facilitador
intercostal.frénico, en los misculos intercostales bajos, como la respuesta refleja

frente a una sobrecarga resistiva.

En 1972, R. SHANNON, demostré respuestas motoras desde los musculos
Intercostales bajos frente a Resistencia ( contracciéon de un mayor nimero de'
unidades motoras, de manera mas precoz y con una actividad mas prolongada), |
sugiriendo que la mayor parte del incremento en la fuerza desarrollada se
deberia a propiedades intrinsecas de los misculos. Durante la aplicacién de
Resistencia, existirfa un menor acortamiento de los miisculos intercostales

( secundario a un volumen pulmonar menor) en respuesta a un estimulo
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determinado; ello conllevarfa una disociacién intra y extrahusal de las fibras
musculares, que produciria un aumento de la descarga de los husos, y una mayor
actividad. Consider6 también que el incremento en la contraccién de los
muisculos intercostales, tendria como funcién estabilizar la caja toricica,
impidiendo la tendencia al colapso ( al seccionar la actividad intercostal
demostr6 tendencia a la retraccién del térax en cada inspiracién). Este mismo
autor, en 1981, demostr6 en gatos vagotomizados, que la estimulacién de los
nervios intercostales aferentes producfa inhibicién de la actividad frénica y de

las neuronas inspiratorias del micleo retroambiguo.

Y. JAMMES, en 1986, demuestra finalmente, la activacion de los
mecanorreceptores de los musculos intercostales altos durante Oclusién traqueal
completa, al impedirse el acortamiento muscular, quedando demostrado de
manera definitiva la activacién tanto cefdlica como caudal de los misculos

Intercostales al ofrecerse una Resistencia inspiratoria.

La caida registrada en nuestro estudio en los volimenes y flujos medidos,
junto con el mayor incremento hallado tanto en la amplitud del EMG como en
la relacion EMG/Ti del misculo Intercostal, hacen pensar en la teoria de la
compensacién refleja, mediada por los mecanorreceptores musculares, como

medida compensatoria a la aplicacién de Resistencia inspiratoria.

Dentro de las posibles variables que pueden influir en los resultados

encontrados, debemos pensar que una probable causa del menor incremento
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hallado en la actividad muscular diafragmética, podria ser el efecto inhibidor de
la laparotomia; G. SIMONNEAU,en 1983, demuestra en humanos, la disfuncion
diafragmdtica en el transcurso de la primera semana del postoperatorio en
cirugia abdominal alta. E. van LUNTEREN, en 1989, en su estudio sobre gatos
anestesiados, también plantea esta posibilidad, aunque considera que su
importancia es muy pequefia. Nosotros somos de la misma opini6n ya que,
inicialmente, los resultados obtenidos en nuestra serie indican una mayor
actividad diafragmdtica en condiciones basales, lo que hace pensar que, como
la mayoria de los autores sugieren, no estriba tanto el problema en un
decremento de la actividad diafragmética como en un incremento de la

intercostal.

Otra posible causa de interferencia es la necesidad de realizar una técnica
anestésica para el mantenimiento estable del espécimen. La mayoria de los
agentes anestésicos son depresores " per se" de todos los drganos y sistemas,

fundamentalmente de los sistemas nervioso, respiratorio y circulatorio.

La mayor parte de la experimentacion realizada en animales de mediano
tamafo que precise mantenimiento de ventilacién espontdnea, se realiza
utilizando anestésicos endovenosos, siendo los mds utilizados el Thiopental

" sédico y la Ketamina, bien de manera individual, bien asociados.

El Thiopental sdédico es un barbitirico de accién répida, que

fundamentalmente produce hipnosis, depresién nerviosa, respiratoria y
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circulatoria, que son dosis dependientes. A nivel respiratorio produce
disminuci6én del volumen corriente con aumento de la frecuencia respiratoria,
que conlleva a una disminucién final del volumen minuto; al incrementarse la
dosis la respiracién se hace progresivamente mds superficial, permaneciendo
activo inicamente el miisculo Diafragma. No produce analgesia, por tanto, el
mantenimiento con dicho agente, durante actos quiriirgicos, precisard de grandes
dosis para deprimir la respuesta dlgica, con el consiguiente deterioro de las
funciones respiratoria y cardiocirculatoria. Ello lo incapacita para estudios sobre
dichos sistemas, si se utiliza como anéstesico tinico a dosis elevadas, ya que los
datos obtenidos deberan ser observados con cautela, no siendo un fiel reflejo de

la realidad.

Ha sido, y es, sin embargo utilizado en experimentacién animal que precisa
un nivel anestésico ligero, y se han estudiado las posibles afecciones que puede
generar. Y. LAI en 1979, estudié sus efectos en perros, demostrando que no
produce cambios a nivel de los voliimenes pulmonares, ni en la compliancia

tanto pulmonar como de la caja tordcica.

O.P. MATHEW, en 1982, estudia en conejos sus efectos a nivel del misculo
Diafragma y de los musculos supragléticos, demostrando que el miisculo
Diafragma, principal misculo respiratorio, se deprime muy poco con su
administracién, afectindose més los misculos supragléticos. Sin embargo, J.S.
KOENING, en 1988, también en conejos, demuestra la persistencia del tono en

este grupo muscular, lo que sugiere su ligera accién depresora utilizado a
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pequeias dosis.

La Ketamina, anestésico disociativo, cuya accién no puede situarse dentro
de los estadios standard de la anestesia, produce sedacién, disociacién del
ambiente, amnesia y marcada analgesia. La relajacién muscular es minima, y
el tono muscular se suele incrementar. Se mantiene la respuesté respiratoria a
la estimulacion hipéxica e hipercdpnica. Los reflejos faringeos y laringeos se
conservan. Tiene un marcado efecto broncodilatador. A nivel circulatorio
produce un aumento de la actividad simpdtica. Puede producir sin embargo,
movimientos bruscos a estimulos y alucinaciones. Ello obliga a un ambiente
tranquilo, e incluso a la asociacién de benzodiacepinas o Thiopental a dosis

minimas.

A nivel experimental, es un anestésico muy utilizado. N. JASPAR, en 1983,
realizé un estudio muy interesante en gatos, sobre las acciones respiratorias de
este agente. Demostré6 que la administracién de dosis elevadas, produce
aumento del volumen corriente, con disminucién de la frecuencia respiratoria,
debido a prolongacién del Tiempo inspiratorio con acortamiento del espiratorio;
ello conlleva un incremento de la relacién Ti/TTot y una disminucién del flujo
medio inspiratorio ( Vt/Ti), demostrando que dichos efectos no eran por
disminucién de la transmisién neuromuscular sino por los cambios producidos
en el Tiempo inspiratorio; a grandes dosis producird cambios en el " timing", sin
modificar el " drive". El resultado es una respiracién " apnéustica”, semejante a

la ablacién del centro neumotéxico. No encontr6 modificacién en la impedancia
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efectiva inspiratoria.

R.J. ROTHSTEIN en 1983 y T. TRIPPENBACH en 1984, utilizindolo en
conejos a dosis bajas, si bien no descartan un ligero efecto depresor, consideran
que su accién depresora a nivel respiratorio es minima, y consideran que es un

buen agente anestésico a nivel experimental.

B. MANKIKIAN, en 1986, demuestra en el hombre, durante la anestesia con
dicho agente con preservacién de ventilacién espontanea, que no modifica ni el
volumen corriente, ni el volumen minuto ni la capacidad funcional residual, y
que produce estabilidad de la caja torécica, atribuyendo a un aumento de la
actividad de los musculos respiratorios (fundamentalmente los miisculos
intercostales), con aumento del tono abdominal y disminucién de su compliancia.
Ello implica que incrementa tanto la actividad " fasica” ( funcién de

movimiento) como la " ténica" ( funcién postural).

Ello llevé a” T.K. ALDRICH, a la utilizacién de dicho agente como
anestésico en sus estudios sobre fatiga muscular diafragmatica en conejos ( 1985
- 1987), asociado a Thiopental s6dico intraperitoneal, consiguiendo producir
fatiga muscular diafragmatica en los mismos y revertirla, lo que demuestra que
las condiciones fisiolégicas que se consiguen con dicha asociacién, la hacen una

buena técnica anestésica para el estudio de la funcién respiratoria.

En nuestra experimentacién utilizamos dosis minimas de ambos agentes por
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via endovenosa, de manera fraccionada, para mantener siempre el mismo plano
anestésico. Con ello hemos pretendido compensar los efectos excitatorios e
inhibitorios de ambos, y si bien no podemos descartar un minimo efecto
depresor, que podrfa hacernos pensar en una respuestas globalmente inferiores
a las reales, la estabilidad encontrada en todos los especimenes, asi como el
hallazgo de unos resultados en la linea de otros autores dedicados a este tipo de
investigaci6n, hace pensar que es una técnica anestésica que permite reproducir
el experimento sin grandes modificaciones, por lo que pensamos que permite

considerarla como vélida y que se pueda asumir como correcta.

Tras la Vagotomia cervical bilateral, la instauracién de Resistencia
inspiratoria ( VtR), muestra un incremento estadisticamente significativo en la
amplitud del EMG tanto del misculo Intercostal como Diafragma, si bien en
valor relativo, el incremento es superior para el misculo Intercostal ( 96,45 %)
que para el Diafragma ( 39,16 %) - ( Pag. 416) - ; incremento que se mantiene
también en la relacion EMG/Ti del primero, en tanto que dicha relacién para
el segundo miisculo presenta un descenso estadisticamente no significativo
( Pags. 385-388, 416, 429), secundario a la mayor prolongacién en la duracién
del tiempo de contraccién apreciada en el misculo Diafragma ( Pags. 389, 430),

en relacién al incremento observado en la amplitud eléctrica del EMG.

Resultados semejantes a los hallados por R. SHANNON, en 1972, en su
estudio sobre respuesta muscular a sobrecargas resistivas en gatos tras

vagotomia, en los que también observa incremento en la actividad eléctrica
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Intercostal, sin modificaciones en la Diafragmética. También M.D. ALTOSE,
en sus estudios en perros sometidos a resistencias inspiratorias, en 1975 y 1976,
obtiene disminucién en la amplitud del EMG Intercostal, sin modificaciones en
el EMG Diafragmatico. Y. JAMMES, en su estudio sobre las aferencias vagales
y somatosensitivas en gatos, en 1986, tampoco encuentra modificaciones ni en
la forma ni en la amplitud del EMG Diafragmatico, observando, eso si,
prolongacién del tiempo de contraccién ( Ti Di) de dicho musculo, resultados
similares a los hallados por D.L. FRYMAN, también en gatos, en 1987, asi

como E. D’ANGELO posteriormente, en 1988, en perros.

Observamos pues, el mismo patrén electromiografico, en lds diferentes
especies, durante la aplicacién de Resistencias inspiratorias postvagotomia.
Patrén en el que persiste un mayor incremento en la actividad eléctrica
Intercostal, con prolongacién del tiempo de contracci6n Diafragmatico, ya
encontrado durante la aplicacién de Resistencia inspiratoria sin vagotomia
(R). G. SANT’TAMBROGIO y J.G. WIDDICOMBE, en 1965, habian observado
el mismo patrén en conejos, atribuyendo este incremento Intercostal
postvagotomia también a prolongacién en la actividad de la alfa.moto.neurona,
no afectdndose por tanto esta via tras la vagotomia; la inhibicién Diafragmética
observada se deberia a estimulos emitidos directamente desde el tendén
diafragmaético, al experimentar una sobrecarga resistiva muy intensa. Esta tiltima
teoria seria posteriormente demostrada, en 1987, por D.LFRYMAN, al
encontrar aferencias frénicas, enmascaradas por el control vagal en el animal

intacto, pero que se podrian de manifiesto tras la vagotomia, produciendo una
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prolongacién del tiempo de contraccién ( Ti Di), como mecanismo compensador

a la sobrecarga al modificarse la relacién longitud/tension.

Al comparar en nuestro estudio, ambas fases ( aplicacion de Resistencia
inspiratoria sin y con vagotomia - R y VtR -), observamos que tras la vagotomia,
tanto la arnplitud del EMG como la relacién EMG/Ti de ambos misculos se
hallan disminuidas, siendo el decremento superior, en valor relativo, en el
musculo Diafragma ( Pags. 385-388, 416, 438). Observamos pues, tras vagotomia,
el mismo patrén electromiografico, ya que si bien en valor absoluto la actividad
eléctrica es similar en ambos miisculos, la pérdida es sﬁperior en valor relativo
en el misculo Diafragma, debido probablemente a la eliminacién de la
modulacién vagal, que si bien también produce una respuesta en ambos
musculos mas atenuada, su efecto sobre los misculos Intercostales es menor, lo
que permite observar una actividad eléctrica similar a la observada con las

aferencias vagales preservadas.

No existen muchos estudios comparativos al respecto. Los resultados por
nosotros obtenidos, estarfan en consonancia con lo obtenidos por M.D. ALTOSE
en perros en 1975, el cudl también observa una atenuacion en la respuesta
Intercostal a la sobrecarga mecénica postvagotomia, en tanto que no observa

cambios en la actividad diafragmética en respuesta a dicha maniobra.

En resumen, tras la aplicacién de Resistencia inspiratoria observamos una

mayor actividad eléctrica de la musculatura Intercostal, probablemente facilitado
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mediante los receptores de estiramiento musculares, asi como a la mayor
actividad " fasica” de este grupo muscular, con menor respuesta Diafragmatica;
postvagotomia, se observa una respuesta similar ( también mayor actividad
eléctrica de la musculatura Intercostal respecto al misculo Diafragma), pero
mucho més atenuada, pudiendo atribuir la diferencia observada al importante

papel regulador que desempeiia el nervio vago,sobre todo a nivel diafragmatico.
VI.1.4 PRESIONES DE OCLUSION

Tras la instauracién de Resistencia inspiratoria, en nuestra serie, la Presion
traqueal negativa de oclusién ( Pt Ocl.) se increment6 un 32,90 %, en tanto que
la Presién traqueal negativg en la primera décima de segundo ( P 0.1) aumenta
un 64,03 % y la derivada de la Presi6n en el tiempo ( dP/dT) un 25,26 %

( Pags. 395-397, 416, 422).

Desde su introduccion, en 1973 por M.M. GRUNSTEIN y J. MILIC-EMILLI,
la Presién traqueal de oclusién, medida a capacidad residual funcional, ha sido
considerado un buen indice de la presién isométrica neta generada por los
miisculos respiratorios. Al realizarse a capacidad residual funcional el retroceso
eldstico pulmonar es nulo, de manera que la presién generada es reflejo de la
ejercida por el conjunto de misculos inspiratorios. Al no existir variacion de

flujo ni de volumen pulmonar, no est4 influida por la elastancia o las resistencias
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pulmonares al flujo. Si existe, sin embargo, distorsién de la caja tordcica.

El incremento observado por nosotros en la Pt Ocl,, a pesar de realizarse
durante la aplicacion de Resistencia inspiratoria, estd en la linea de los
resultados obtenidos por M.D. ALTOSE en perros en 1976 y M. LOPATA en
1977 y por J. POLACHEK en 1980 en el hombre, los cuales encontraron
elevacién de dicho pardmetro, al que consideraron representativo de la tensién
generada por el conjunto de todos los miisculos inspiratorios contra resistencia
méxima. Pensamos ademds, que este incremento puede significar la capacidad
de reserva que todavia tienen dichos miisculos, ya que este aumento se produce

estando sometido el espécimen ya a la sobrecarga de la Resistencia inspiratoria.

Con la introduccién por parte W.A. WHITELAW ;.n 1975, de la medicién
de la Presion traqueal de oclusi6n en la primera décima de segundo ( P 0.1),
como medida del impulso nervioso central, se obvian los inconvenientes de la
mediciéon de la Pt Ocl, ( se eliminan la intervencién quimica y el
reconocimiento por parte de funciones superiores al realizarse en menos tiempo
del necesario para ello, y tampoco hay modificaciones iniciales en la curva del
EMG tanto del misculo Diafragma como del Intercostal en el primer segundo).
Esta técnica ha ido cobrando valor y es actualmente reconocida como uno de
los pardmetros mas significativos en el estudio de la fuerza muscular
respiratoria. Es pues, un indice de la intensidad e integridad del impulso

neuro.muscular.
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Los estudios iniciales de N.S. CHERNIACK en perros, en 1976, ya
demuestran que es un buen indice para el estudio de la actividad respiratoria.
Posteriormente, los trabajos de M. LOPATA, en 1977, R.H.O. HOLLE, en 1984,
y C.H.S. POON en 1989, demuestran, en estudios experimentales en el hombre
sometido a cargas resistivas, que es el mejor indice para el estudio de la
respuesta a este tipo de estimulos, ya que el andlisis de los parametros
ventilatorios, que se hallan sistematicamente deprimidos en estas circunstancias
( hecho que también constatamos en nuestra serie), no son fidedignos de la
respuesta nerviosa a la Resistencia inspiratoria. El incremento de la P 0.1
hallado en todos los estudios sobre el tema, indica un gran incremento de la
actividad mencionada, que desconocerfamos si solo estudidsemos el patrén

ventilatorio.

Este indice, estd demostrado que se halla constantemente elevado en
pacientes E.P.O.C., como lo ponen de manifiesto los trabajos de C.P. CRIEE y
C. GAULTIER, en 1982, asi como los de M. HERRERA en 1984 y J.M.
MARIN en 1985. En el paciente E.P.O.C. es sabido que la hiperinsuflacién que
presenta obliga los misculos respiratorios a operar en desventaja mecénica, ya
que el aumento de volumen pulmonar produce un acortamiento de la fibra
muscular, modificando la curva fuerza/longitud, lo que le hace perder eficacia.
Esta pérdida de eficacia es la que obliga a la compensacién mediante la

generacién de una presién mayor.

Evidentemente, la aplicacién de una Resistencia inspiratoria modifica la
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mecénica de la caja toricica al condicionar unos volimenes pulmonares
inferiores. Esta variacién, producird también modificaciones en la curva
fuerza/longitud de los misculos respiratorios, probablemente en sentido inverso
al caso del paciente E.P.O.C,, por lo que parece ldgico pensar que también se
producirfa una disminucién de su eficacia, posible explicacién al incremento de
descarga nerviosa a los misculos inspiratorios que significa el aumento de la P

0.1.

Por otra parte, la derivada de la Presién traqueal de oclusién-en el tiempo
('dP/dT), la defini6 A.W. MATTHEUS en 1975, como un buen indice de la
actividad de la motoneurona. J.P. DERENNE, en 1976, demostrd que era un
buen indicador de la transformacién mecanica de la activacién medular

inspiratoria.

En nuestro estudio, como hemos podido observar, ambos pardmetros se
incrementan un 64,03 % y un 25,26 % respectivamente ( Pag. 416), lo que
indica que la actividad del centro respiratorio estd muy increm;ntada durante
la aplicacién de Resistencia méxima, con un incremento de la excitacion
nerviosa muy marcado, lo que implica una mayor demanda a los misculos

inspiratorios en generar presién, y que ademds, la respuesta a este nivel es

efectiva.

Pensamos que el incremento hallado en nuestra serie en las presiones

traqueales medidas durante oclusién completa, indica un incremento de la
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actividad nerviosa central, con integridad de las vias nerviosas aferentes y con
respuesta eficaz de los miisculos inspiratorios a la sobrecarga mixima que se

produce con dicha maniobra.

La aplicaci6én de Resistencia inspiratoria postvagotomia ( VtR), prodiljo en
nuestra serie incrementos estadisticamente significativos tanto en la Presi6én
traqueal negativa de oclusioén ( Pt Ocl.) como en la P 0.1, con descenso, también
estadisticamente significativo de la derivada de la Presi6n en el tiempo ( dP/dT)

( Pags. 395-397, 431).

Sin embargo, al comparar ambas fases ( R y VtR), observamos que la Pt
Ocl. generada es similar en ambas, en tanto que la P 0.1 y la dP/dT

experimentan un descenso estadisticamente significativo ( Pags. 395-397, 440).

Existen pocos trabajos al respecto. F.L. ELDRIDGE, en su estudio sobre
actividad nerviosa y muscular respiratorias en gatos, en 1975, demuestra que tras
vagotomia existe una reduccién de la presi6n generada, aunque se mantiene una
respuesta lineal respecto a la sobrecarga ejercida. Por otro lado, M. YOUNES
y J. MILIC-EMILI, en el mismo afio en conejos, encuentran una correlacion
lineal de este pardmetro tras vagotomia, en respuesta a estimulacién qufmica,
asf como también la encuentra M.D. ALTOSE, al afio siguiente .en perros. Ello

indicarfa que tras la vagotomia, persiste la capacidad de respuesta del sistema

respiratorio, aunque atenuada.
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Respecto a la P 0.1 y dP/dT, no existen trabajos que estudien ambos

parametros durante la aplicacién de cargas resistivas postvagotomia.

La disminucién encontrada en nuestra serie, respecto a las presiones
traqueales de oclusién estudiadas, indica que, tras la vagotomia, existe una
disminucion de la actividad neuro.muscular de los miisculos inspiratorios. Por
un lado, tras la abolicién de las aferencias vagales, se hallan disminuidos los
impulsos hacia los centros respiratorios, que irdn mediados por otras vias, y por
otro, al ser todos estos pardmetros expresion también de la tensién y fuerza
generadas a nivel muscular, existird una disminucién a este nivel, por lo que
podemos decir, que la vagotomia disminuye la habilidad del sistema respiratorio
frente a la sobrecarga, de lo que se infiere que las aferencias vagales deben

actuar como facilitadoras en condiciones fisiol6gicas.

VI1.1.5 PATRON ELECTROMIOGRAFICO DURANTE LA OCLUSION

TRAQUEAL

Es de destacar que, si bien se produjeron incrementos estadisticamente
significativos tanto en el EMG como en la relacién EMG/Ti de ambos musculos
durante la Oclusién traqueal, durante la aplicacién de Resistencia inspiratoria
( R), dichos aumentos fueron superiores, en valor relativo, para el miisculo
Diafragma ( Pags. 398-399, 424). Este tipo de respuesta contrasta con los

resultados obtenidos durante la aplicacién de Resistencia inspiratoria, en que
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hemos observado un patrén electromiogréfico opuesto, con una mayor respuesta
eléctrica, en proporcién, a nivel del misculo Intercostal ( Pags. 385-386, 416,

420).

Estos resultados se corresponden con los estudios de M.D. ALTOSE y de
F.L. ELDRIGE realizados en 1975 en gatos, habiendo encontrado ambos
autores predominio del misculo Diafragma durante esta maniobra. Estos
resultados los atribuyen a la distorsién que se produce en la caja toricica al
inspirar contra resistencia maxima. LeSOUEF, en 1983, en un estudio en nifios
prematuros, encuentra mayor incremento en la amplitud del EMG de dicho

muisculo cuanto mayor es la distorsién que se presenta.

Sin embargo, nuestros resultados, con unos incrementos en valor relativo en
la amplitud del EMG del misculo Diafragma del 75,59 %, asi como un
incremento también superior en la relacion EMG/Ti ( 118,12 %), frente a un
40,62 % de incremento en la amplitud del misculo Intercostal y de tan s6lo un
46,47 % en la relacion EMG/Ti ( Pags. 398-401, 416, 424), hacen pensar en un
claro predominio, en situacién de méaxima sobrecarga, del misculo Diafragma,
ya que ambos pardmetros, expresién de la capacidad para generar tension, se

hallan mucho mds incrementados en este musculo.

Asf mismo, los estudios sobre las variaciones en la longitud muscular de
E.van LUNTEREN, en 1986, demuestran un mayor acortamiento, y por tanto

una mayor potencia, del misculo Diafragma frente al misculo Intercostal
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externo durante Oclusién traqueal. Posteriormente, M.B. HERSHENSON, en
1989, estudiando la resistencia de los misculos inspiratorios, demuestra una
menor habilidad para mantener la sobrecarga de los miisculos Intercostales

frente al Diafragma.

El estudio de la Inhibicién de EMG en relacion a la variacién de volumen,
introducido por E.K. van LUNTEREN en 1984, considera el porcentaje de
pérdida de actividad mediada via vagal, en relacién a la variacién de volumen.
Este autor realiz6 su estudio comparando miusculos supragléticos y miisculo
Diafragma, encontrando una mayor inhibicién en el grupo supraglético, en
relaci6n al cambio de volumen, que en el diafragma, llegando a la conclusién
que la activacién eléctrica de este grupo muscular estd mediado en mayor

medida via vagal que a nivel diafragmaético.

En nuestra serie estudiamos este pardmetro en los misculos Diafragma e
Intercostal, encontrando que la Inhibicién de la actividad eléctrica relacionada
con la variacién de volumen, es superior a nivel Intercostal que Diafragmético
en situacién basal, mientras que tras la aplicacién de Resistencia inspiratoria,
si bien ambos miisculos experimentan una depresién menor, probablemente en
relacién al menor volumen corriente obtenido, observamos una mayor inhibicién
del EMG relacionada con la variacién de volumen a nivel Diafragmético que
Intercostal ( Pags. 402-403, 424), ( lo que irfa a favor de un mayor control vagal

del miisculo Diafragma).
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En cuanto a la duracién del tiempo de contraccién de ambos miisculos, en
ambos casos se hallan incrementados, respecto a los ciclos no ocluidos, de forma
similar. Tras la aplicacién de Resistencia inspiratoria ( R), sin embargo, se
observa un decremento (Pag. 416, 425), estadisticamente significativo. Los
resultados obtenidos contrastan con los trabajos de M.M. GRUNSTEIN en gatos
de 1973, M.D. ALTOSE en 1975, y los de E. D’ANGELO en 1975 realizados en
conejos y en 1988 en perros. La explicacién que dan estos autores es que ello
seria debido a la inhibici6én de la actividad vagal fésica, ya que la falta de
cambio de volumen impide la activacién de los reflejos de estiramiento

pulmonar ( reflejo de HERING.BREUER).

Postvagotomia, la realizacién de Oclusiones traqueales durante la aplicacién
de Resistencia inspiratoria ( VtR), produce en nuestra serie un incremento,
estadisticamente significativo en la amplitud del EMG Iﬁtcrcostal, con descenso,
también estadisticamente significativo de la relacion EMG/Ti de dicho miisculo,
observdndose descensos estadisticamente no significativos en ambos pardmetros
en el miisculo Diafragma ( Pags. 398-401, 432), con incremento del tiempo de
contraccién Intercostal, sin modificaciones en el tiempo de contraccién

Diafragmatico ( Pags. 404-405, 442).

Estos resultados concuerdan con los obtenidos por M.D. ALTOSE, en 1975,
encontrando este autor, también un descenso en la actividad diafragmadtica entre
un 10 - 15 % durante la Oclusi6n traqueal realizada en gatos postvagotomia, si

bien en nuestra serie el descenso es algo inferior ( 3,21 %) - ( Pag. 416) - ; asf
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conejos y en 1988 en perros. La explicacién que dan estos autores es que ello
seria debido a la inhibicién de la actividad vagal fésica, ya que la falta de
cambio de volumen impide la activacién de los reflejos de estiramiento

pulmonar ( reflejo de HERING.BREUER).

Postvagotomia, la realizacién de Oclusiones traqueales durante la aplicacién
de Resistencia inspiratoria ( VtR), produce en nuestra serie un incremento,
estadisticamente significativo en la amplitud del EMG Iﬁtercostal, con descenso,
también estadisticamente significativo de la relacion EMG/Ti de dicho miisculo,
observiandose descensos estadisticamente no significativos en ambos pardmetros
en el misculo Diafragma ( Pags. 398-401, 432), con incremento del tiempo de
contraccién Intercostal, sin modificaciones en el tiempo de contraccién

Diafragmaético ( Pags. 404-405, 442).

Estos resultados concuerdan con los obtenidos por M.D. ALTOSE, en 1975,
encontrando este autor, también un descenso en la actividad diafragmaética entre
un 10 - 15 % durante la Oclusién traqueal realizada en gatos postvagotomia, si

bien en nuestra serie el descenso es algo inferior ( 3,21 %) - ( Pag. 416) - ; asf
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mismo observa persistencia de respuesta Intercostal, aunque disminuida, y sin

modificacién del tiempo de contraccién diafragmatico.

T. TRINPPENBACH, en 1984, también demuestra este incremento de la
actividad Intercostal, encontrandolo muy superior al incremento de actividad
frénica. Y. JAMMES, en su estudio de 1986 en gatos, observa el mismo patrén,
atribuyéndolo a que si bien la vagotomia y la oclusién traqueal abolen la
informacién vagal mediada por la pérdida de volumen, se mantienen los
estimulos espinales. Estos estimulos somatosensoriales no incrementan la
estimulacién de las motoneuronas frénicas ( no encuentra cambios ni en la

amplitud ni en la forma del EMG Diafragmaético).

El estudio de E. D’ANGELQO, realizado en 1988 en perros, sobre actividad
inspiratoria  postvagotomia, demuestra que existen cambios en el patrén
ventilatorio, como ya se ha comentado en el primer apartado de la discusion.
Ello hace que las caracteristicas mecénicas del Diafragma varien, produciéndose
un aplanamiento del mismo, por la ley de LAPLACE ( Tensién = Presion x

radio), por lo que la presién generada serd menor, disminuyendo la efectividad.

Con la aplicacion de Resistencia inspiratoria en nuestro estudio, impedimos
el incremento de Volumen corriente secundario a la vagotomia, aunque se
mantienen Volimenes corrientes altos ( Pags. 375, 426). Ademds, con dicha
maniobra, incrementamos la Presién traqueal negativa ejercida, con lo que el

efecto sobre la musculatura Intercostal se pronuncia. Al realizar en estas
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condiciones la Oclusién traqueal, la Presién traqueal serd maxima,
produciéndose colapso de la caja torécica, lo que favorece mas todavia el efecto
sobre esta musculatura, que se acorta, lo que hace que su mecanica mejore,
favoreciendo su papel preponderante en la respuesta a la maxima sobrecarga

que es la Oclusion traqueal.

Por ultimo, al analizar en los resultados la Inhibicién del EMG mediada por
la variacién de volumen ( % Inhb EMG), observamos en nuestra serie que tras
vagotomia la depresién producida a nivel de ambos miisculos por la variacién
de volumen disminuye de manera significativa en ambos misculos ( 14,64 %
para el misculo Intercostal y 8,95 % para el Diafragma), siendo dicha caida mas
pronunciada, respecto a la situacién control ( CT), a nivel del misculo
Diafragma ( Pags. 402-403, 432), lo que implicaria una mayor modulacién vagal
a nivel diafragmadtico ( teoria que estaria corroborada por el hallazgo en nuestra
serie, de una menor amplitud del EMG de dicho misculo postvagotomia). Asi
mismo, estos resultados vendrian a reafirmar la idea de una modulacién
Intercostal refleja, no influida por el nervio vago ( posiblemente via
motoneurona), que conllevaria un aumento de estimulos y por tanto, un
incremento de la descarga a nivel de la musculatura Intercostal, como
postularon RSHANNON en 1972, M.D. ALTOSE en 1975, y posteriormente

Y. JAMMES en 1986.

Al comparar los efectos que produce la Oclusién traqueal durante la

aplicacién de Resistencia sin y con vagotomia ( R y VtR), se observa sin
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embargo, una menor actividad de manera global en ambos misculos al realizar
dicha maniobra tras la vagotomia ( Pags. 398-399, 441), siendo la disminucién
de la actividad eléctrica, en valor relativo, superior en el miisculo Diafragma,
hecho explicable, como se ha mencionado anteriormente, por el mayor control
vagal a dicho nivel, hecho que se confirma en nuestros resultados al comparar
el porcentaje de Inhibicién de la actividad eléctrica mediado por la variacién de
volumen, ya que observamos una interaccién minima a nivel Diafragmaético (
8,95 %), en tanto que a nivel Intercostal no se aprecian variaciones significativas
al aplicar Resistencia inspiratoria sin y con vagotomia, lo que confirma la

importancia del papel del nervio vago en la regulacién respiratoria.

Vi2 ANALISIS DE LA APLICACION DE RESISTENCIAS
INSPIRATORIAS PROGRESIVAS POSTVAGOTOMIA

VI.2.1 PARAMETROS VENTILATORIOS

La instauracién de Resistencias inspiratorias progresivas postvagotomia,
produj'o descensos mantenidos, estadisticamente significativos, durante las tres
fases en el Volumen corriente ( Vc), Flujo medio inspiratorio ( F1 Med) y del
Volumen minuto ( V Min), en tanto que el Flujo inspiratorio ( Fl) descendi6 en
las dos primeras fases para incrementarse ligeramente durante la tltima fase,
también de manera estadisticamente significativa. La Presi6n traqueal se hizo
mds negativa tras la priméra Resistencia, estabilizdndose posteriormente, para

presentar un nuevo incremento durante la dltima fase ( Pags. 446-450, 493). La
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duracién de los Tiempos del ciclo respiratorio experiment6 un incremento inicial
estadisticamente significativo, para descender a valores similares en las dos

dltimas fases ( Pags. 455-457, 494).

Son numerosas las investigaciones realizadas sobre la respuesta a sobrecargas
resistivas respiratorias. A nivel experimental destacan los trabajos de L.
ZOCCH]I, con su estudio de resistencias progresivas realizado en gatos, en 1984,
asf como A.R. BAZZY, que en el mismo afio trabaja sobre fatiga diafragmaética
en ovejas, y T.K. ALDRICH, en sus interesantes trabajos sobre el mismo tema
en conejos, durante los afios 1985 - 1987, y posteriormente S.R. AKABAS, en
1989, en ovejas, obteniendo dichos autores caidas tanto en los flujos como en los
volimenes, aunque debe hacerse notar que todos ellos los llevaron a cabo con
las aferencias vagales preservadas, por lo que no pueden ser extrapolables; se
puede decir sin embargo, que la vagotomia, a pesar de la modificacién
observada por los diferentes autores y por nosotros mismos en el patrén
ventilatorio, no impide la caida de flujos y voliimenes originada por la aplicacién

de resistencias inspiratorias sucesivas.

Existen menos trabajos referidos al estudio de los tiempos del ciclo
respiratorio realizado en situacién de vagotomia cervical bilateral, no habiendo
encontrado ninguno en nuestra biisqueda bibliogréfica, por lo que no podemos
comparar resultados. Con las aferencias vagales preservadas, se produce un
incremento en la duracién de todos los tiempos, que es atribuible a una menor

activacion del reflejo de HERING.BREUER, ya que el menor volumen
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pulmonar obtenido en presencia de Resistencia inspiratoria, retrasaria la

estimulacién de los mecanorreceptores pulmonares.

En nuestra serie, tras la prolongacién inicial, se observa un acortamiento
posterior, que se mantiene durante las dos dltimas fases, correspondientes a
Resistencias inspiratorias progresivamente mayores, observidndose una
incapacidad para la prolongacién reactiva observada en la duracién de los
tiempos del ciclo respiratorio, secundaria a la aplicaciébn de Resistencia
inspiratoria, que se puede interpretar como una incapacidad de este mecanismo
de compensaci6bn a partir de una resistencia inspiratoria determinada,

apareciendo un bloqueo en el " timing".

V1.2.2 INDICES ESTUDIADOS

La aplicacién de Resistencias inspiratorias progresivas, produjo en nuestra
serie incrementos mantenidos de todos los indices estudiados, Impedancia
inspiratoria efectiva ( Imped), Elastancia inspiratoria ( Elast), Tiempo de tensién
( T2 Tensi6n) y relacién Ti/TTot, estadisticamente significativo ( Pags. 451-454,

495).

Existen muy pocos trabajos tanto a nivel experimental animal como humano
sobre el estudio de estos indices respiratorios, no habiéndose realizado ninguno
a nivel animal, en situaci6én de vagotomia, por lo que no podemos cotejar

resultados. L. ZOCCHI, en su trabajo de 1984 sobre el efecto de la aplicaci6n
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de resistencias sobre el trabajo inspiratorio, realizado en gatos, encuentra
incrementada la Elastancia inspiratoria efectiva, considerando que la estabilidad
del trabajo mecénico durante la aplicaciébn de sobrecarga resistiva, se debe

fundamentalmente a su incremento.

M.B. HERSHENSON, en 1989, en su estudio sobre el comportamiento de
los miisculos de la caja tordcica respirando contra resistencia, encuentra
aumentado el Tiempo de tensién de dichos miisculos respecto a la duracién del
Tiempo de tensién del misculo Diafragma, lo que le hace concluir que la
sobrecarga es muy superior a este nivel, llegando a producirse fatiga de dichos

musculos.

El incremento observado en los cuatro indices, paralelo al aumento
progresivo de Resistencia inspiratoria al que sometimos a los especimenes,
induce a pensar, basdndonos en lo expuesto en la discusién del primer
protocolo, que el trabajo al que se ve sometido el sistema respiratorio es
progresivamente superior ( incremento de la Impedancia inspiratoria efectiva),
preservdndose la habilidad y eficacia de dicho sistema contra las sobrecargas
impuestas ( aumento de la Elastancia inspiratoria efectiva), incrementandose los
tiempos de generacién de tensién ( aumento del Tiempo de tensién y de la
relacién Ti/TTot), lo que implica una gran capacidad de compensacién, al ser
ambos {ndices indicativos del trabajo capaz de ser desarrollado por el sistema,

que no se ve impedida por los efectos de la vagotomia.
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V1.2.3 PATRON ELECTROMIOGRAFICO

En nuestra serie, la aplicacién de Resistencias inspiratorias progresivas
produjo un incremento constante y mantenido tanto en la amplitud del EMG
Diafragmaético como en la relacién EMG/Ti de dicho miisculo, estadisticainente
significativos, siendo muy significativos durante la aplicaci6én de la qltima
resistencia. Sin embargo, en el misculo Intercostal, ambos parimetros
experimentaron incrementos significativos durante las dos primeras fases,
presentando durante la 1ltima un descenso estadisticamente significativo ( Pags.
458-461, 496). A pesar de las tendencias antes descritas para ambos misculos en
valor absoluto, observamos unos incrementos en la actividad eléctrica, en valor
relativo, muy superiores para el misculo Intercostal ( incrementos en la
actividad eléctrica del 157,52 % durante ViR, 296:14 % durante VtRR,
descendiendo a 246,97 % durante la ltima fase; en tanto que el miisculo
Diafragma present6 incrementos del 67,95 %, 161,03 % y 182,92 %
respectivamente). La relacion EMG/Ti también experiment6 incrementos
superiores en el primer misculo ( 45,21 %, 150,72 %y 103,95 % respectivmente,
en tanto que dicha relacién en el misculo Diafragma decrecié inicialmente un
10,98 %, para incrementarse posteriormente un 49,17 % y 61,56 %
respectivamente) (Pag. 491). Aun siendo los incrementos muy superiores en
ambos pardmetros en el miisculo Intercostal, se observa siﬁ embargo un
decremento de ambos durante la iltima fase, pudiéndose interpretar como una
incapacidad del mismo para mantener la tendencia inicial.

Durante la aplicacién de la primera Resistencia ( VtR), todos los Tiempos
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del ciclo respiratorio experimentaron incrementos significativos, en tanto que
durante las fases sucesivas, se produjo un acortamiento progresivo en la duracién
del tiempo de contraccién del misculo Diafragma ( Ti Di), no observindose
modificaciones significativas en los restantes tiempos en ambos musculos ( Pags.

462-467, 497).

Ello indica, que mientras del misculo Diafragma mantiene su capacidad de
respuesta para generar presién, de una manera progresiva pero de menor
intensidad a la originada en el misculo Intercostal, frente a la sobrecarga
progresiva a la que se ve sometido ( al incrementar la amplitud del EMG y
reducir su tiempo de contraccién), el misculo Intercostal parece alcanzar un
limite, a partir del cual, fraqasa ( no sélo no es capaz de mantener la amplitud
del EMG, sino que esta disminuye, y ademds presenta una estabilizacién en la

duracién de los tiempos, que seria el otro mecanismo de compensacién).

La mayoria de los trabajos experimentales, tanto en el ser humano como en
distintas especies, realizados para el estudio de la respuesta a sobrecargas
respiratorias, se han centrado en la respuesta originada a nivel diafragmatico,

llegando a demostrar la existencia de fatiga muscular diafragmaética.

C.S. ROUSSOS y P.T. MACKLEM, en 1977, consiguen crear Fatiga
muscular diafragmatica en el hombre sometido a Resistencia inspiratoria, a la
que definen como la incapacidad para mantener una presion transdiafragmética

determinada ( Pdi), demostrando que dicha fatiga aparece cuando dicha presién
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llega a ser el 40 % de la presién méaxima ( considerada como la generada contra
oclusion traqueal completa). En 1979, son numerosos los autores que la
describen en el hombre, asi, D. GROSS, la diagnostica en el hombre por las
variaciones que se presentan en las altas ( H) y bajas ( L) frecuencias del
espectro del EMG ( relacién H/L), estudios refrendados durante ese mismo afio
por N. MULLER y A.C. BRYAN en recién nacidos. J. MOXHAM, en 1981,
demuestra la existencia de fatiga muscular diafragmatica en el hombre, por
variaciones en las bajas frecuencias, pero sin modificacién en la amplitud del

EMG.

El tema sin embargo, presenta una gran polémica, y mientra$ los autores
antes mencionados consideran las variaciones por ellos observadas signos de
fatiga muscular diafragmatica, otros autores, como M. GREEN, en 1982, en sus
estudios sobre la relacién H/L, o los trabajos de S. LEVINE, en 1987 - 1988,

sobre Pdi, las consideran s6lo premonitorias de la misma.

A nivel experimental, A.R. BAZZY, en 1984, demuestra este tipo de fatiga
muscular en ovejas, observando incrementos iniciales en la amplitud del EMG
diafragmatico y de la Pdi, con descensos posteriores de los mismos tras la
aparicién de fatiga, al someter a los especimenes a Resistencias inspiratorias de
manera prolongada ( periodos superiores a los 90 minutos). G.G. HADDAD, en
1986,también la observa en ovejas, tras someterlas a periodos de sobrecarga de
3 horas, encontrando incrementos iniciales en la amplitud del EMG y de la

relacion EMG/Ti del Diafragma, asi como de la Pdi, presentando
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posteriormente una meseta, para producirse un descenso de los mismos al final.

Asi mismo, también consigue demostrarlo T.K.ALDRICH, en conejos, en sus
trabajos de 1985 y 1987, sometiendo a los animales a la sobrecarga resistiva
durante periodos de 10 - 180 minutos ( media 44 min.). Asi mismo, derﬁuestra
que la aplicacion de Resistencia inspiratoria en el conejo no produce
modificaciones en la Capacidad residual funcional ( factor que podria alterar la
mecéanica del Diafragma, artefactuando los resultados), al no presentarse
modificaciones del EMG al inicio de la aplicacién de la Resistencia. Este autor
demuestra ademds, que la hipercapnia no modifica la .contractilidad, sino que
serfa una consecuencia de la disminucién de la misma, tras la aparicién de fatiga
muscular diafragmatica, y ello se deberia en el conejo, a la presencia de un
mayor nimero de fibras musculares lentas, que son r;lenos sensibles al CO,.
Observaciones refrendadas por J. SCHNADER, en 1988, en perros. En nuestra
serie, hemos observado un incremento gradual en la Fe CO,, aunque

estadisticamente no significativo, hipoventilacién que atribuimos al fracaso

ventilatorio a que ha conducido la sobrecarga resistiva impuesta.

Sin embargo, ninguno de los autores antes mencionados estudian de manera
simultdnea el comportamiento de los misculos Diafragma e Intercostal. W.A.
WHITELAW, en 1989, reconoce que todavia se sabe muy pocé de la actividad
de los musculos Intercostales, estando demostrado que su actividad es minima
en condiciones basales, pero que ante una sobrecarga, su actividad se ve muy

incrementada, demostrando este autor que durante las respiraciones profundas,
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experimentan una estimulacién muy rdpida, aunque reconoce que el mecanismo

regulador se desconoce.

Los estudios realizados en el hombre por M.G. SAMPSON, en 1982, y M.B.
HERSHENSON, en 1989, demuestran los incrementos experimentados a nivel
Intercostal tras la aplicacién de Resistencias inspiratorias, aunque ellos no
realizaron registros simultdneos del misculo Diafragma. Ademds, M.B.
HERSHENSON, al demostrar disminucién de la presién pleural, sin
modificacién de la presion transdiafragmatica, considera que los muiisculos
Intercostales son mas débiles que el Diafragma, lo que conduce a la aparicién

de Fatiga muscular de dichos musculos, antes que la diafragmatica.

J.W. FITTING sin embargo, en 1988, si estudia ambos grupos musculares,
demostrando la generacién de fatiga muscular de manera independiente en
ambos, lo que le conduce a la idea de la alternancia muscular para evitar su

aparicion.

En el andlisis de nuestros resultados debemos realizar, sin embargo,una serie
de consideraciones al respecto. En primer lugar, la duracién a que sometimos
a cada una de las Resistencias a los especimenes fue de 30 - 45 min. ( media 37
min.), algo inferior a la duracién a la que someti6 a sus animales T.K.
ALDRICH, en sus estudios sobre conejos, por lo que a lo mejor, nosotros no
habiamos tenido tiempo de llegar a producir fatiga muscular diafragmética;

como hemos apuntado antes, los estudios realizados en ovejas, también
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presentaban duraciones superiores a las nuestras. Ademas, dado que ninguno de
los autores realizaron registros EMG intercostales, se desconoce si sus
especimenes habian presentado ya antes fatiga de este grupo muscular, o al

menos fracaso del mismo, como si nos ocurrié a nosotros.

En segundo lugar, no debemos olvidar que nosotros realizamos estas pruebas
de esfuerzo, en especimenes sometidos a vagotomia, en tanto que el resto de
autores realizaron sus estudios con integridad de las aferencias vagales. Hemos
observado en el estudio comparativo de la aplicacién de Resistencia inspiratoria
sin y con vagotomia, que parecia existir una mayor influencia vagal a nivel
Diafragmatico que Intercostal, y que postvagotomia, tras desaparecer esta
influencia, se aprecia una mayor depresién a nivel del misculo Diafragma
debido a la falta de modulacién vagal, observiandose una mayor respuesta a
nivel Intercostal tras la aplicacién de la sobrecarga. A pesar de ello, al someter
alos especimen::s a un trabajo progresivo, el primer grupo muscular que fracasa ‘
en nuestra serie es el Intercostal, haciéndonos pensar, como M.B.
HERSHENSON, que un misculo de apoyo, al mismo tiempo que al ser més

fasico, de movimiento mds preciso y elaborado, puede presentar mas facilmente

desincronizacién y fracaso.

M. ALTOSE, en 1976, en su estudio sobre los efectos de la carga mecanica
sobre los miisculos respiratorios, demuestra un aumento de la actividad EMG
tanto del misculo Diafragma como del misculo Intercostal tras la aplicacién de

una sobrecarga resistiva. C.S. ROUSSOS y P.T. MACKLEM, en su trabajo sobre
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fatiga muscular diafragmaética, en 1977, en funcién de los cambios que observan
en las presiones pleural y géstrica, sugieren ya la posibilidad de una alternancia
muscular para evitar la aparicién de Fatiga muscular respiratoria. Dos afios mas
tarde, en 1979, demuestran que cuando aumenta la contraccion de los miisculos
Intercostales, el Diafragma actia como fijador. Este iltimo autor, asi mismo,
demuestra que tanto el Diafragma como los miisculos Intercostales y demas
miisculos accesorios, interaccionan en serie y en paralelo ante una sobrecarga

resistiva.

Ese mismo afio, M. GOLDMAN, demuestra que durante la respiraciéon
basal, el Diafragma genera casi toda la tensién para la ventilacién, pero que el
incremento ventilatorio produce que se anadan los musculos de la caja y los
abdominales, de una manera coordinada, para optimizar la funcién del
Diafragma. Consideraciones que se han visto demostradas por J.W. FITTING,

como se ha mencionado anteriormente, en 1988.

AF. DiMARCO, demuestra en perros, en 1989, en su estudio sobre
interacci6n de los misculos inspiratorios, la contraccién sinérgica del Diafragma

y los miisculos Intercostales.

Los incrementos progresivos hallados en nuestra serie, tras la aplicacion de
Resistencias inspiratorias seriadas, irian a favor de estas teorias, con
incorporaci6n de la musculatura Intercostal simult4nea al incremento de trabajo

respiratorio, aunque posiblemente por la debilidad de dichos miisculos, estos
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fracasan antes que el Diafragma, al que preservarian de la aparicién de fatiga.

El estudio conjunto de las variaciones del EMG y de los diversos indices
respiratorios realizado por numerosos autores, conduce a la conclusién que todos
los factores estudiados en este modelo experimental se hallan imbrincados en la

aparicién de pérdida de la capacidad muscular respiratoria.

F. BELLEMARE y A. GRASINO, asi como C. ROUSSOS, en 1982,
demuestran la relacién directa que existe entre los efectos de la presion y el
tiempo de contraccién en la aparicién de fatiga muscular diafragmadtica en el
hombre, encontrando que el tiempo limite para la aparicion de la misma
dependia del incremento de la relacion Ti/TTot y del Tiempo de tensién del
Diafragma. Posteriormente, G.S. SUPINSKI, en 1987,4demuestra también que
un incremento en el T2 de tensién predispone a la aparicién de fatiga muscular
diafragmatica; ello se deberia a que con Tiempo de tension alto, no se permite
un flujo sanguineo adecuado, por lo que al haber compromiso de la oxigenacion,
la capacidad del misculo se halla disminuida, concluyendo que es un buen
indice del trabajo respiratorio, y que conforme se incrementa, més posibilidades

de aparicién de fatiga existen.

A nivel experimental, también han sido hallados incrementos tanto de la
relacién Ti/TTot durante la aparicion de fatiga muscular diafragmatica, como
lo demuestran los trabajos de A.R. BAZZY, en 1984,y S.R. AKABAS en ovejas,

y S.N.A. HUSSAIN, en 1989 sobre perros, como en el T° de tension, que
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observa elevado H.BARK, en 1987, en su estudio sobre la relacién del flujo

sanguineo y la contractilidad muscular en perros.

Todos estos estudios, sin embargo, se han realizado relacionando uno o més
indices con la aparicion de fatiga muscular diafragméticé, habiendo sido
estudiados solo respecto a la aparicion de fatiga muscular Intercostal por M.B.
HERSHENSON, en 1989, en el hombre, €l cual ante la presencia de fatiga en
dicho grupo muscular también encuentra elevado el T? de tensién, lo que
implica, que el incremento de este indice puede presentarse tanto en presencia

de fracaso muscular Diafragmatico como Intercostal.

En cuanto al origen de fatiga muscular respiratoria, sea cual fuere el grupo
muscular afectado, existe gran controversia respecto a si la afectacién es de
origen central o periférico. Mientras que hay autores, como B. BIGLAND-
RITCHIE, que en 1982 demuestra la ausencia de fatiga en la trasmisién
neuro.muscular, demostrando junto con A. BELLEMARE en 1987, y
posteriormente G.S. SUPINSKI y M. ALTOSE, en 1989, la presencia en el
hombre, de al menos el 50 % de la fatiga muscular diafragmdtica de origen
central; otros autores, como T.K. ALDRICH, en 1987, en conejos y J.H. KUEI,‘
en 1990, en ratas, demuestran la existencia de este tipo de fatiga a nivel
periférico ( de transmisi6n). Estos resultados inducen a J. MOXHAM, en
1990,aceptar la existencia de ambos tipos de fatiga , si bien parece que la fatiga
periférica se demuestra més a nivel de experimentacion animal, y la central a

nivel humano, no siendo ambas excluyentes.
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Los resultados observados en nuestro estudio, nos inducen a pensar que, la
aplicacion de Resistencias inspiratorias progresivas postvagotomia, producen un
incremento en la actividad de los misculos Diafragma e Intercostal, a pesar de
partir, como hemos observado en el primer protocolo, de valor inferiores para
ambos tras la eliminacion de la influencia vagal. Durante la aplicacién de la
ultima Resistencia inspiratoria ( VtRRR), se produce un deterioro tanto en la
amplitud del EMG como en la modificacién compensatoria del tiempo de
contraccién del misculo Intercostal, que lo conducen al fracaso, en tanto que el
Diafragma, se presenta como el principal misculo inspiratorio, no solo no
experimentando fracaso, sino que ademds, mantiene su potencia incrementando
progresivamente tanto la amplitud del EMG como la relacion EMG/Ti,

sinénimos ambos de gran actividad muscular.

VI.2.4 PRESIONES DE OCLUSION

En nuestra serie, la realizacién de Oclusiones traqueales, durante la
aplicacién de Resistencias inspiratorias progresivas, produjo un incremento
inicial en la Presién traqueal negativa de oclusién ( Pt Ocl.), estadisticamente
significativo, descendiendo posteriormente, con oscilaciones, a valores inferiores.
La Presi6n traqueal medida en la primera décima de segundo ( P 0.1) y la
derivada de la Presion en el tiempo ( dP/dT), no experimentaron variaciones

estadisticamente significativas ( Pags. 468-470, 498).

Son poco numerosos los trabajos en los que se hallan realizado Oclusiones
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traqueales durante ejercicios de fatiga, por lo que existen muy pocas referencias

que podamos comparar con nuestros resultados.

M. LOPATA, en su estudio sobre los efectos de la Resistencia sobre la
Presién de oclusion, realizado en 1977, en humanos, observa incrementos
progresivos de este pardmetro, como incremento de la respuesta neuro.muscular

a la sobrecarga generada por la Resistencia.

T.K. ALDRICH, en sus estudios de Fatiga muscular en conejos, durante los
anos 1985 - 1987, realiza Oclusiones traqueales, para valorar la mixima

estimulacién, pero no realiza un estudio seriado de las mismas.

El descenso observado en la Presién traqueal negativa de oclusién en las dos
ultimas fases implica un deterioro de la fuerza global generada por el conjunto

de los miisculos inspiratorios en nuestras preparaciones.

La invariabilidad de un pardmetro como la P 0.1, maximo exponente de la
activacion neuro.muscular, indica o bien que existe un deterioro en la
estimulacién nerviosa, que en nuestro caso podria ser debido en parte al efecto
de la vagotomia, ya que como hemos observado en el estudio comparativo de la
aplicaciéon de Resistencia inspiratoria sin y con vagotomia, se produce una
disminucién de este pardmetro tras la misma, o bien que al representar este
pardmetro la integridad neuro.muscular, la no modificacién de dicho pardmetro

podria significar incapacidad a nivel muscular para generar mds tension.
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La dP/dT, ya habiamos observado que no experimentaba modificaciones tras
la vagotomia, por lo que no es de extranar la falta de respuesta encontrada

posteriormente.

T.L. CLANTON, en 1988, en su estudio de fatiga de los miisculos
inspiratorios, considera que si bien el flujo estd en funcién de la velocidad de
acortamiento de los musculos respiratorios ( y es por tanto andlogo de
velocidad), la presion traqueal es funcién de la fuerza neta ejercida por los
mismos ( siendo por tanto andlogo de fuerza). La disminucién de la presion
traqueal posiblemente serd debido por un lado al incremento de la velocidad de
acortamiento, y por otro a la di;minucién en la longitud de los muisculos
respiratorios, concluyendo que la disminucion de la presion traqueal negativa

refleja una disminucién en la fuerza de dichos miisculos.

Consideramos, que la disminucién en las presiones méximas generadas
durante la aplicacion de Resistencias inspiratorias progresivas, a pesar de que
no debemos descartar los efectos negativos que sobre los mecanismos de
compensacién puede tener la realizacién de la vagotomia, pueden deberse en
parte, a un fracaso del conjunto muscular inspiratorio, incapaz de contrarrestar

la sobrecarga ejercida.
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V12.5 PATRON ELECTROMIOGRAFICO DURANTE LA OCLUSION

TRAQUEAL

En nuestra serie, la realizacién de Oclusiones traqueales durante las
Resistencias inspiratorias progresivas produjo incrementos mantenidos,
estadisticamente significativos, tanto en la amplitud del EMG como en la
relacion EMG/Ti del misculo Diafragma, en tanto que en el miisculo
Intercostal, aunque las cifras de la amplitud del EMG son siempre superiores,
en valor absoluto, a las observadas para el misculo Diafragma ( secundario al
mayor efecto producido por la vagotomia a nivel diafragmaético, como se ha
observado durante la discusibn del primer protocolo), los incrementos
registrados a nivel intercostal, aunque mantenidos, no fueron estadisticamente
significativos, presentando adem4s descenso inicial en la relacion EMG/Ti de
dicho miisculo, que se recupera progresivamente, de manera significativa. Asf
mismo, se observa un descenso inicial en ambos misculos en el porcentaje de
Inhibicién del EMG, estabilizdndose en las fases posteriores ( Pags. 471-474,

500).

Como en el caso anterior, no hemos encontrado referencias bibliogréficas

al respecto para contrastar resultados.

En este segundo protocolo, nuestras observaciones indican que al someter
a los especimenes a sobrecargas resistivas progresivas, el misculo Diafragma se

erige como el principal misculo inspiratorio, ya que a pesar del incremento
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progresivo del trabajo respiratorio, la realizacién de méxima sobrecarga como
es la Oclusién traqueal, no solo no lo conduce al fracaso, sino que se mantiene
su capacidad de respuesta, demostrando su potencia y capacidad de reserva,
situacién que se hace m4s evidente ante la incapacidad observada en el misculo
Intercostal para superar la carga ‘que supone la realizacion de Oclusiones
traqueales durante la aplicacién de Resistencias inspiratorias progresivas, el cual
podria ser atribuible a una menor capacidad funcional, ya apuntada por M.B.
HERSHERSON, en 1989, debiendo ser considerado més como musculatura de

apoyo que actuarfa sincronicamente con el misculo Diafragma.

Respecto al descenso del porcentaje de Inhibiciobn del EMG en ambos
musculos, ( pardmetro indicativo del control vagal, inducido por los cambios de
volumen), es explicable su descenso inicial desde la situacién basal ( CT), a la
primera fase realizada ya postvagotomfa ( VtR), y por tanto, sin la mediacién
de las aferencias vagales, como ya se ha discutido en la primera parte de esta
discusion, siendo el descenso muy significativo en el caso del miisculo
Diafragma; l6gica es también la estabilizacion posterior, ya que en ninguna de
las fases posteriores ha existido mediacién vagal, por lo que no han podido
influir los cambios de volumen ( Pags. 475-476, 500). Respecto al miisculo
Intercostal, existe un descenso progresivo en las modificaciones debidas a las
variaciones de volimen, estabilizindose durante la ultima fase, probablemente

debido al minimo volimen corriente movilizado.

Respecto a la duracién de los tiempos durante la Oclusién traqueal, se
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observaron incrementos en la duracién del tiempo de contraccién de ambos
musculos, siendo significativos los del miisculo Intercostal durante la primera
fase ( VtR), sin modificaciones significativas en fases posteriores ( Pags. 477-

482, 501).

El mayor incremento observado en la duracién del tiempo de contraccién
del misculo Intercostal, podria explicarse como un mecanismo de compensaci6n

ante una potencia menor.

La estabilizacién de los todos tiempos en las fases posteriores indicaria la
imposibilidad de modificar unos tiempos limites, una vez alcanzados los mismos;
mecanismo que no podemos dilucidar si es por efecto de la vagotomia
( desconocemos la respuesta con las aferencias vagales integras, al no entrar
dicho estudio en nuestro protocolo), o bien por que habiamos llegado 2 la

maxima modificacién posible como mecanismo de compensacién.

La realizacion de Oclusiones traqueales durante la aplicacién de
Resistencias inspiratorias progresivas postvagotomia, indica predomino del
miisculo Diafragma frente a la resistencia méxima, a pesar de estar realizadas
en situaciones cada vez més adversas, con una estabilizacién de la actividad
eléctrica de los miisculos Intercostales, incapaces de intensificar su respuesta, de

manera estadisticamente significativa, bajo estas circunstancias.

Asi mismo, observamos el hallazgo de unos tiempos limites, a partir de los
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cuales no se experimentan modificaciones, que aunque pueden ser parcialmente
explicables por la eliminacién de la modulacién vagal tras la vagotomia, la
aparicién de los mismos a partir de una determinada Resistencia inspiratoria en
la vias aéreas, hacen pensar més en una imposibilidad de mandar m4s estimulos
desde los centros respiratorios o bien en una imposibilidad, a nivel de la unién

neuro.muscular, para hacerlos efectivos.

568



VII. CONCLUSIONES.
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CONCLUSIONES

1.- Se corroboran los hallazgos de otros autores acerca de las modificaciones
encontradas tras la instauracién de Resistencias inspiratorias : caida de flujo
inspiratorio, volumen corriente y volumen minuto, con incremento del tiempo

inspiratorio.

2.- La aplicacién de Resistencia inspiratoria, produce un patrén respiratorio
cualitativamente y cuantitativamente diferente al observado en condiciones

basales.

3.- El incremento encontrado en todos los indices estudiados permite
considerarlos como buenos patrones para el estudio de la respuesta a sobrecarga

inspiratoria.

4.- La aplicacién de Resistencia inspiratoria produce un incremento del trabajo
respiratorio ( aumento de la Impedancia inspiratoria efectiva), preservdndose la
habilidad del sistema frente a la sobrecarga impuesta ( incremento de la
Elastancia inspiratoria efectiva), con mantenimiento de la capacidad de
compensacién ( prolongaci6n de los tiempos de generacién de tensién: T¢ de

tensi6n y relacién Ti/TTot).

570



5.- Los menores incrementos observados en estos indices postvagotomia, indican
una importante modulacién de los mecanismos de compensacién por el nervio

vago.

6.- El patrén ventilatorio observado tras la aplicacién de Resistencia inspiratoria
postvagotomia, es cualitativa y cuantitativamente diferente, tanto al registrado
en situacién basal como al registrado tras la aplicacibn de Resistencia

inspiratoria con preservacion de las aferencias vagales.

7.- La instauracién de sobrecarga resistiva inspiratoria induce tanto en el
miisculo Diafragma como en el Intercostal, aumento en la amplitud del trazado
EMG vy la relacién EMG/Ti, ambos sin6nimos de incremento en la capacidad
funcional muscular, si bien estos cambios, en valor relati;o, son superiores en el

muisculo Intercostal. Tras la Vagotomia, se mantiene dicho predominio.
8.- El mayor incremento del EMG del misculo Intercostal, en ambas
circunstancias, induce a pensar en el importante papel que tiene como miisculo

inspiratorio en situaciones de sobrecarga resistiva.

9.- Tras la realizacién de la Vagotomia, el patrén electromiogrifico es

cualitativa y cuantitativamente diferente al observado en situacién basal.
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10.- Los hallazgos electromiograficos encontrados durante la instauracién de la
Resistencia realizada postvagotomia, paralelos a los encontrados en la fase
anterior, pero de menor intensidad, confirman los trabajos de otros autores,
remarcando el importante papel que juega el nervio Vago a nivel pulmonar en

los mecanismos de regulacién de la respiracién.

11.- El menor incremento electromiografico del misculo Diafragma observado
en situacién postvagotomia, asf como la existencia de una mayor inhibicién
relacionada con los cambios de volumen, mediada por via vagal de dicho
musculo, en relacién al misculo Intercostal, indican una mayor modulacién

sobre el miisculo Diafragma mediada por el nervio Vago.

12.- Los incrementos electromiogréificos del miisculo Intercostal observados
postvagotomia, indican una modulacién diferente, no mediada por via vagal, que

permite el incremento de actividad de este grupo muscular.

13.- El incremento hallado en la amplitud del EMG del misculo Diafragma,
durante la Oclusién Traqueal completa, permite aseverar el importante papel
de este miisculo en la mecénica respiratoria. Este control estarfa modulado en
gran medida por el nervio Vago, ya que tras la Vagotomfa, no se observan
modificaciones en la respuesta diafragmética a dicha maniobra, existiendo sin

embargo, una respuesta compensatoria a nivel Intercostal.
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14.- La aplicacién de Resistencias inspiratorias progresivas tras la Vagotomia,
produce incrementos mantenidos tanto en la amplitud del EMG como en la
relacién EMG/Ti Diafragmaéticos, mientras que a nivel Intercostal, se aprecia
una caida de ambos pardmetros tras instauracién de la dltima resistencia

inspiratoria, manifestando su fracaso.

15.- La estabilizacién, tras un incremento inicial, de los tiempos del ciclo
respiratorio, a partir de la aplicacion de una determinada Resistencia
inspiratoria postvagotomia, hace pensar en la posible existencia de un "timing"

méaximo.

16.- La realizacién de Oclusiones traqueales completas, durante la aplicacién de
Resistencias inspiratorias progresivas postvagotomia, pone de manifiesto, a pesar
de la disminucién de la capacidad funcional originada por la falta de modulacién
vagal, la gran capacidad de respuesta del miisculo Diafragma, en contraposicién
a la incapacidad observada en los misculos Intercostales para contrarrestar la

maxima sobrecarga.

17.- El comportamiento de ambos misculos frente a sobrecarga resistiva
inspiratoria, indica un mecanismo de compensacién inicial a nivel Intercostal,
hasta alcanzar un limite, a partir del cual parece fracasar, mientras que la puesta
en marcha de la respuesta diafragmadtica, aunque més lenta, pero mantenida,

indica su gran capacidad de reserva y de adaptaci6n.
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