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RESUMEN
Con este trabajo se intenta determinar el efecto inmediato que la Presién Positiva Aérea Continua a travées de
la nariz (CPAPN) ejerce sobre el esfuerzo muscular inspiratorio mediante la valoracion de las modificaciones de la
presion pleural (esofagica). Para ello, se estudiaron cinco pacientes despiertos, diagnosticados de SAOS, con
ausencia de patologia pleuropulmonar, neuromuscular y de la pared toracica asociada. Se inserté un neumotacégrafo
entre la fuente de presion y el paciente, asi como un catéter en el tercio distaj del eséfago y se les aplicd
secuencialmente una presion atmosférica © '5cm, 7,5 cm y 10 cm de H,O , durante un periodo de tiempo minimo de
15 minutos cada uno, registrandose los parametros ventilatorios y las presiones pleurales inspiratorias. Se pudo
observar que no se alteraban los parametros ventilatorios, excepto una ligera disminucion del volumen circulante (VT)
con una presion de 10 cm de H,O (P<0.05), sin disminuir el volumen minuto (VE). Con respecto a la presion pleural,
se produjo un descenso significativo ya con 5 cm de H,O (P<0.04), que se hizo mucho mas acusado con 7.5y 10 cm
de H,O, pasando de 22,272 (basal) a 5,81 cm de H,O con esta Ultima presion. En conclusion, el tratamiento a corto
plazo con CPAPn, ademas de disminuir las apneas, podria disminuir el esfuerzo muscular necesario para la
inspiracion.
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EFFECT OF NASAL CONTINUOUS POSITIVE AIRWAY PRESSURE ON INSPIRATORY MUSCLE FUNCTION IN
PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYNDROME

SUMMARY

We aimed to study the immediate effects of nasal continuous positive airway pressure on inspiratory muscle
function through measurement of variations in pleural (esophageal) pressure. We studied five awake patients who had
obstructive sleep apnea syndrome previously diagnosed, and with no other pleuropulmonary, neuromuscular or chest
wall associated disorder.

A pneumotachograph was inserted in the circuit between the positive pressure device and the patient, and
esophageal pressure was measured through a balloon catheter. Sequential nasal positive pressures of 5, 7.5 and 10
cm H,O for fifteen minutes were applied to every patient, and ventilatory parameters plus esophageal pressures were
recorded.

We observed no significant changes in ventilatory parameters, with the only exception pressure was applied (p
< 0.05). On the other hand, a significant decrease of pleural (esophageal) pressure was detected after 5,7.5 and 10
cm H,O nasal positive pressures were applied.

We conclude that treatment with nasal continuous positive airway pressure might lead to a short-term
enhancement of inspiratory muscle function, besides improving the sleep apnea syndrome.
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INTRODUCCION

En los pacientes afectos del sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) la terapeutica con Presion
Positiva Aérea Continua a través de la nariz (CPAPn) ha demostrado su eficacia, tanto en el control de la

2) como en la normalizacién en el patrén y estructura del suefio .

sintomatologia clinica

En pacientes con apneas obstructivas, la CPAPn es capaz de abolir la oclusion de las vias aéreas
superiores(s), lo que ha sido atribuido a la presién positiva permanente que impide su colapso durante la fase
inspiratoria®”.

El beneficio que produce la CPAPN en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), asi como en las
enfermedades neuromusculares y de la caja toracica ha sido achacado a una reduccién del esfuerzo inspiratorio, con
menor gasto energético y trabajo respiratorio(s'g). Sin embargo, este mecanismo ha sido poco valorado para explicar
los efectos beneficiosos que la CPAPN ejerce en pacientes con SAOS sin enfermedad asociada.

Estudios recientes sugieren que los musculos inspiratorios en los enfermos con SAOS estan sujetos a

101D | a administracién de CPAPN origina unas presiones en boca y orafaringe

esfuerzos potencialmente fatigantes'
superiores a la habitual (atmosférica). Este hecho debe condicionar, teéricamente, que durante la inspiracion (la fase
energéticamente activa de la respiracion) sean necesarias presiones pleurales y alveolares menos negativas para
mantener el gradiente entre la boca y los alveolos.

Nuestro objetivo ha sido estudiar el efecto inmediato de la CPAPN sobre la fuerza ejercida por los musculos
inspiratorios de pacientes con SAOS, sin otras patologias asociadas, a través de las variaciones experimentadas por
la presion pleural (esoféagica) en la respiracién a volumen corriente, pardmetro que refleja la fuerza ejercida por el

conjunto de la musculatura inspiratoria.

MATERIALYY METODOS

Se estudiaron cinco pacientes previamente diagnosticados de SAOS mediante estudio polisomnogréfico, cuyas
caracteristicas antropométricas y funcionales basales se recogen en la tabla n.° 1. La espirografia se efectdio en un
espirégrafo de campana Stead-Wells (Volumograf Mijnhart) y la medida de los gases se llevo a cabo en 2
analizadores, Corning 168 y AVL-945, siguiéndose las normas recomendadas por la Sociedad Espafiola de Patologia
Respiratoria (SEPAR)"**¥. El estudio polisomnografico consistia en la medicién del flujo oronasal mediante
termistancias, control de posiciéon corporal y movimientos periodicos de piernas, medicion de la saturacion de O,
transcutanea (analizador de oreja Hewlett Packard), registro de frecuencia cardiaca y E.C.G., registro del momiento
toracoabdominal y del volumen movilizado mediante pletismografia toracica inductiva (Respitrace 150) y toma del
E.E.G. completo.

Todos eran varones, con una edad media de 50,8 (valores extremos de 54 y 47 afios). En ningln caso habia

patologia asociada pleuropulmonar, de los muasculos respiratorios ni de la caja toracica.
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En todos los pacientes, la aplicacion de CPAPN, a un rango de presiones entre 5y 10 cm de H,O, durante un
segundo estudio polisomnografico, se habia mostrado eficaz en cuanto a reducir el nimero y la duracion de los

episodios de apneas, asi como el nimero e intensidad de las desaturaciones.

El estudio se realiz6 durante el dia, con los

pacientes despiertos en posicion de decubito supino. A

TABLA 1 todos los sujetos se les aplico el dispositivo de CPAPN

Caracteristicas de los pacientes (Sleep Easy Ill, Respironics Inc. USA)) en nariz,

X SD + interponiendo  entre ésta y el compresor un

neumotacoégrafo tipo Fleisch, de respuesta lineal para los

Edad 50,8 28 flujos maximos generados por el dispositivo, instando a
Peso 88,4 14,6 los pacientes a mantener la boca cerrada y a realizar
FVC% pred. 80 10,3 todas las maniobras respiratorias por la nariz. La sefal
FEV /FVC% 74,2 2,5 del neumotacografo, integrada como volumen, se recogia
Pa0, 78,4 1,6 en un registro X-Y en el que se anulaba el eje X, con una
PaCO, 37,6 277 velocidad del papel de 25 mm por segundo. A partir del
Indic. apnea-hipoapnea/H 32,4 11,5 volumen corriente (VT) y frecuencia respiratoria (Fr),
$a0, media despierto (%) 952 13 calculada teniendo en cuenta la velocidad del papel, se
Sa0, minima (%) 66.8 298 obtuvo la ventilacion por minuto (VE). Por otra parte, se
Tiempo con $20, < 90% midieron también el tiempo inspiratorio (Ti), espiratorio
(% del total del suefio) 19,3 3.2 (Te) y el tiempo total (Ttot) de una respiracion, calculados
Tiempo con Sa0, < 80% como la media de los obtenidos durante el registro. A
(% del total del suefio) 5,1 24 partir de los parametros anteriores se determinaron los

flujos medios inspiratorio (VT/Ti) y espiratorio (VT/Te), asi

como la relaciéon Ti/Ttot. Asimismo, se les inserto, a
través de la nariz, un sistema de catéter con globo (de 10 cm. de longitud) en el tercio distal del es6fago para la
monitorizacién simultdnea de la presion pleural. Se asegurd su correcta colocaciéon mediante comprobacién de las
presiones inspiratorias que registraban, conectandose a un transductor de presion tipo Jaeger.

Se les aplico la mascarilla de CPAPN a presion atmosférica, durante un periodo de tiempo minimo de 15
minutos, con objeto de adaptarlos a la situacion y conseguir su estado estable, registrandose los parametros
ventilatorios y de presiones durante 10 minutos. A continuacion se les suministré una presion de 5, 7.5 y 10 cm de
H,O durante 15 minutos cada una de ellas, determinandose los mismos parametros. Finalizado esto, se colocé la
presion a 0 cm de H,O (desconectando el aparato de CPAPN) y se registré de nuevo el comportamiento ventilatorio y
de las presiones. Los valores expresados representan la media de 10 mediciones efectuadas en un tramo estable de
la grafica. La presion en nariz era controlada permanentemente con una columna de agua conectada a la mascarilla,

comprobandose oscilaciones inferiores a 1 cm de H,O con la inspiracion y espiracion.

En el andlisis estadistico se ha utilizado el test de Wilcoxon para comparar las diferentes variables estudiadas.
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RESULTADOS

FIGURA 1
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En la figura 1 se expresan los parametros ventilatorios de los pacientes, tanto en situacion basal como con las
tres magnitudes de presion administradas mediante CPAPn. Como se puede observar, el VT sufre una ligera
disminucion a una presién de 10 cm de H,O con respecto a sus valores basales (P<0.05). No obstante, este pequefio
descenso del VT no se traduce en el volumen minuto (VE), que no cambia significativamente, como tampoco lo hace
la frecuencia respiratoria. En los restantes valores de presion adminstradas, no se producen variaciones significativas
respecto a la situacion basal en ninguno de los tres indices de tiempo (Ti, Te, Ttot, Ti/Ttot) ni de flujo (VT/Ti, VT/Te)

recogidos en las figuras 2 'y 3.
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FIGURA 3
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Por el contrario, los valores absolutos de la presién esofagica durante la inspiracion a volumen corriente (Pes),
como se observa en la figura 4, sufren un descenso significativo ya con una presion de 5 cm. de H,O (P<0.04), que
se hace mas acusado con 7.5 y 10 cm. de H,O. En concreto, la Pes basal media es de -22,27 cm. de H,O y
disminuye hasta -5,81 cm de H,O cuando se administra una presion de 10 cm de H,O mediante CPAPN. Este
descenso de la Pes al incrementarlas presiones aplicadas es progresivo, demaneraque existen diferencias
significativas al comparar entre si los valores de Pes a 5, 7.5 y 10 cm de H,O (figura 4).Por ultimo, al finalizar el
estudio y desconectar el dispositivo de CPAPnN (presién de 0), los valores de fa Pes volvian a ser superponibles a los

basales.
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DISCUSION

La CPAPn se ha consagrado como el tratamiento de eleccion en la mayoria de los pacientes afectos de
SAO0S™. Su mecanismo de accién basico consiste en incrementar la presion en la orofaringe, evitando asi el colapso
de sus paredes durante la inspiracion®. No obstante, la administracién de presion positiva continua puede tener (al
menos desde un punto de vista tedrico) otros efectos sobre la mecanica respiratoria. Durante la inspiracién, la
existencia de presiones en la boca superiores a la atmosférica permite mantener el gradiente tensional con presiones
pleurales (y alveolares) menos negativas, lo que equivale a decir que se requiere un menor esfuerzo muscular
inspiratorio(ls). Por el contrario, la presion positiva en la boca constituye un obstaculo mecanico para la espiracién. Sin
embargo, durante la respiracion a volumen corriente, la espiracion es un fenémeno pasivo desde el punto de vista
muscular, incluso en pacientes con EPOC en los que hay una obstruccion predominantemente espiratoria (1)

Existen pocos trabajos sobre la influencia que ejerce el tratamiento con CPAPN sobre el patron respiratorio en
sujetos afectos de SAOS sin enfermedad asociada. En un estudio realizado en personas sanas, la CPAPN provocaba
undescenso del VT, Tiy Ti/Ttot sin afectarel Te. En nifios prematuros a los que tras la extubacion se les colocaba
CPAPN, ésta no provocaba ningan cambio en la forma de ventilar™®. Klein y Reynolds, al estudiar a 20 nifios que
padecian apneas nocturnas secundarias a malformaciones congénitas en vias aéreas superiores, observaron que
con la aplicacion de presion positiva continua en la faringe se producia un descenso de la Fr'. En enfermos con
EPOC a los que tras el «destete» se les aplicaba CPAPN, los parametros ventilatorios permanecian estables hasta
presiones de 10 cm. de H,0; a presiones mas altas se producia un descenso del VE a expensas de una disminucion
de la Fr, quedando inalterados los flujos inspiratorios y espiratorios, asi como la relacion TilTtot® . Los autores
proponen que este descenso del VE con altas presiones podria ser secundario a una reduccion en el coste de
oxigeno de la respiracion.

Tampoco en nuestros pacientes la CPAPN parece alterar de forma importante los parametros ventilatorios,
salvo un descenso en el VT que se produce con presiones de 10 cm de H,O y que no tiene repercusiones en el VE.
Tampoco se modifican de forma significativa ni los tiempos (Ti, Te, Ttot, Ti/Ttot) ni los flujos (VT/Ti, VT/Te). Es decir,
a pesar del obstaculo espiratorio que supone la CPAPN, nuestros datos concuerdan con los de otros autores, en el
sentido de que no se producen alteraciones importantes en el patron ventilatorio.

Suele aceptarse que el beneficio que proporciona la CPAPNn en pacientes con EPOC® enfermedades
parenquimatosas restrictivas®” y procesos neuromusculares® esta intimamente ligado a una reduccién del esfuerzo
inspiratorio, con mejoria de la fatiga cronica que puede sufrir la musculatura inspiratoria de estos enfermos. En estos
casos, la presion positiva provoca una reduccion en la actividad diafragmatica y un descenso en la presion esofagica,
lo que se traduciria en un menor gasto energético y menor trabajo respiratorio®2°.

En principio, parece mas dificil admitir que los beneficios que la CPAPN proporciona a los pacientes con SAOS
sin enfermedad asociada sean debidos a una reduccién en la fatiga muscular. No obstante, esta demostrado que la

222324) | e

hipoxemia, la hipercapnia y las cargas resistivas inspiratorias pueden predisponer a fatiga muscular'
pacientes con apneas nocturnas estan expuestos a hipoxemia e hipercapnia durante el suefio® y a un obstaculo en
vias aéreas superiores durante la inspiracién(26). En los pacientes con SAQOS, durante la fase de apnea, se produce

2728 vjincken et al*”

un aumento de la actividad EMG de diafragma y un incremento en las presiones esofégicas(
encontraron, en todos sus enfermos con SAOS, que durante el periodo de apneas el indice tensién-tiempo
diafragmatico (ITTdi) aumentaba progresivamente y excedia el umbral de fatiga, alcanzado el cual se producia el
restablecimiento del flujo inspiratorio. Ellos interpretan estos datos como un reflejo defensivo para protejer la

integridad de la funcion de los musculos respiratorios al alcanzar cierto grado de contraccion. Estos hallazgos son
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porteriormente ratificados por Griggs et al®, gue también encuentran un ITTdi superior al umbral de fatiga en sus
enfermos con SAQOS, e incluso en algunos un patron fatigante también durante el suefio no apneico. Asimismo, estos
autores describen un incremento en el tiempo de relajacion de los masculos respiratorios, que se correlaciona con el
namero de desaturaciones y que predispondria a la fatiga de estos muisculos. Recientemente, Wilxox et al®
encuentran que la mitad de sus enfermos con SAOS estudiados superaban el limite de la fatiga muscular y el resto
guedaba cercano al umbral.

Segun los resultados de nuestro estudio, la aplicacién de CPAPN provoca una importante disminucion de la
presiéon pleural que colocaria en mejor situacion funcional a los musculos inspiratorios e impediria, o al menos
retrasaria, la posibilidad de provocar fatiga muscular, y disminuiria la presién critica necesaria para vencer el
obstaculo de las vias aéreas superiores durante los periodos de apnea.

En definitiva, en los casos con SAOS sin patologia asociada estudiados en esta serie, la administracion de
CPAPN a una gama de presiones entre 5y 10 cm. de H,O determina una disminucién de la fuerza que deben ejercer
los musculos inspiratorios en la respiracion normal, como sereflejaenunos valores absolutos de Pes progresivamente
menores a medida que se incrementa la presién administrada. Por otro lado, los efectos de la CPAPN sobre el patrén
ventilatori 0 son escasos y poco intensos, sin repercusion en la ventilacion global. Aunque no esta claramente
demostrado que en la mayor parte de los pacientes con SAOS se produzcan alteraciones significativas de la funcién
muscular inspiratoria, hay datos a favor de que ello puede ser asi en algunos casos. En tales pacientes, a la accion
primordial de la CPAPnN evitando el colapso de las vias aéreas superiores, puede afiadirse un efecto beneficioso
sobre la actividad de los muasculos inspiratorios. En los casos en que el SAOS se asocia con otros procesos, como la
EPOC, en los que se produce un aumento adicional del trabajo respiratorio, este mecanismo de accién de la CPAPnN

podria tener un papel ain mas importante en el beneficio que obtienen estos pacientes.
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