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Fisiopatologia dei muscoli respiratori
Le basi della ventilazione meccanica e della riabilitazionerespiratoria

P. SOLIDORO, M. RAPELLINO

PATHOPHYSIOLOGY OF RESPIRATORY MUSCLES:
BASES OF MECHANICAL VENTILATION AND RE-
SPIRATORY REHABILITATION

Respiratory muscles are both cause and target
of respiratory failure. Some neuro-muscular
diseases are cause of pump failure and hypoxe-
mia even with a normal lung. On the other
hand in case of chronic lung failure respira-
tory muscles have a lower performance becau-
se of a lower oxygen feeding. Physiology and
pathophysiology of muscular function can help
in understanding both 1) mechanisms of “sub-
stitution” of muscular pump in case of fatigue
with mechanical ventilation and 2) training of
a weak muscle with rehabilitation.

Key words: Respiratory muscles, physiology -
Respiratory insufficiency - Rehabilitation.

Azione meccanica dei muscoli
respiratori

muscoli respiratori agiscono come una

pompa iniettiva, al contrario del cuore, con
il quale peraltro possono condividere carat-
teristiche fisiopatologiche, che € una pom-
pa eiettiva.

Il sistema di di pompa iniettiva consta di
due compartimenti separati dal diaframma 1
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1) gabbia toracica;

2) addome.

La contrazione dei muscoli inspiratori ed
espiratori modifica la gabbia in senso:

1) anteroposteriore (a manico di pompa);

2) laterolaterale (a manico di secchio).

I due compartimenti sono a contatto nella
cosiddetta zona di apposizione: in corrispon-
denza delle ultime 5-6 coste le regioni crura-
li e costali del diaframma funzionano come
parde superiore dell’addome (specie lateral-
mente e posteriormente) per cui modifica-
zioni della pressione addominale sono tra-
sferite alla gabbia toracica e viceversa 2.

L’'importanza assolutamente centrale di
questa zona di apposizione verra meglio ap-
profondita in seguito.

Diaframma

La funzione del diaframma non ¢ ovvia-
mente solo quella di dividere i due compar-
timenti addominale e toracico ma di costi-
tuime la componente cardine di azione ed in-
terazione. E divisibile anatomicamente e fun-
zionalmente in 2 parti 2 3: costale (anterio-
re); crurale (posteriore).
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Costale (innervazione C3C4)

P resenta un duplice meccanismo di azione
inspiratorio.

Interazione frenico-addominale — Movi-
mento caudale che comporta:

a) un incremento della pressione addomi-
nale e quindi

b) trasmissione delle pressioni attraverso la
zona di apposizione (forza apposizionale e
p ressione positiva apposizionale) con conse-
guente

¢) espansione della parte inferiore della
gabbia toracica causa di

d) un’azione inspiratoria.

Inserzione diretta. — L'inserzione sulle ul-
time ultime 6 coste determina:

a) un effetto di movimento a manico di
secchio che e causa di un

b) allargamento dei diametri della base del
torace e quindi di una

¢) azione inspiratoria.

Questo sistema, fisiologicamente assai va-
lido presenta dei limiti in patologia: se infat-
ti ci si trova ad alti volumi polmonari (come
nel caso di gravi asme e BPCO) la rettilineiz
zazione del diaframma determina 4 5:

a) un movimento di trazione delle ultime
coste con conseguente

b) riduzione del diametro inferiore del to-
race e

¢) effetto espiratorio antifisiologico.

Crurale (innervazione C4C5)

Non c’¢ inserzione costale pertanto 'azio-
ne ¢ solo basata sulla forza apposizionale: il
contributo ¢ pertanto minore perché basato
su un solo meccanismo (l'interazione frenico
addominale).

Il diaframma pertanto non deve essere
pensato funzionalmente come una cupola
singola, ma come ad una sorta di quadrifoglio
(componente costale e crurale destra e sini-
stra) in cui le varie parti lavorano:

— in parallelo: cioe come 4 parti indipen-
denti (in pratica 4 pistoni) che determinando
una somma di effetti;

— non in serie: cioe una dipendente dal-
l'altra in continuita a 360 gradi con condivi-
sione della tensione superficiale come in
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una grande cupola singola a diametro mag-
giore.

Il diaframma quindi puo essere considera-
to il principale muscolo respiratorio ma ¢ im-
portante notare che I'azione diaframmatica, se
non confortata dalla gabbia toracica, puo’ es-
sere responsabile di un’azione espiratoria,
infatti:

a) in seguito a depressione pleurica deter-
minata dalla contrazione diaframmatica si
puo avere un

b) collasso prime coste (apicali) con un
meccanismo di “aspirazione” che & responsa-
bile di

o) riduzione dei diametri della gabbia tora-
cica “alta” e quindi di un

d) effetto espiratorio nel compartimento
superiore della gabbia toracica.

E quindi fondamentale il ruolo svolto dai
muscoli cervicali di stabilizzazione della gab-
bia toracica ma non solo: affinché l'azione
del diaframma ottimizzi la sua efficacia ¢ in-
dispensabile una corretta apposizione con il
sistema addominale.

La discesa del diaframma deve essere quin-
di contrastata dal tono dei muscoli addomi-
nali onde evitare:

— Tlappiattimento del diaframma con per-
dita della zona di apposizione

— la rettilineizzazione del diaframma con
azione di trazione sulle coste inferiori.

Fattori limitanti
l’azione diaframmatica

Sulla base delle basi fisiopatologiche appe-
na evidenziate possiamo ora meglio inter-
pretare 'azione sulla funzionalita muscolare
di diverse condizioni fisiologiche, patologiche
ed addirittura terapeutiche (ventilazione mec-
canica):

Volume polmonare

L’aumento del volume polmonare, che si
puo verificare in casi di 4 5:

— cPAP o continuous Positive Airway
Pressute(terapia del’edema polmonare acu-
to) o

Marzo 2002
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— autoPEEP o auto positive end expira-
tory pressure (o PEEP intrinseca) in BPCO
per intrappolamento dinamico di aria; ha del-
le conseguenze fisiopatologiche:

a) riduce l'area di apposizione e le forze di
apposizione;

b) modifica la forma del diaframma (appiat-
timento) con linee di forza rivolte medial-
mente e causa riduzione del volume della
cassa toracica in inspirazione: questo dato
trova conferma nella clinica con il cosiddet-
to segno di Hoover tipico della fatica mu-
scolare (vedere oltre).

La riduzione del volume polmonare che
si puo verificare in caso di: fibrosi, patologie
restrittive:

a) aumenta la zona di apposizione e i van-
taggi meccanici del diaframma;

b) ottimizza il rapporto lunghezza tensione.

In sintesi le patologie ostruttive tendono a
svantaggiarela funzionalita del diaframma
sin dall'inizio, mentre le patologie restrittive
vedono, almeno all'inizio, un compenso che
tende a ottimizzare la funzionalita muscola-
re respiratoria.

Compliance addominale

La riduzione della compliance (minima
ascite, obesita bendaggi) pud determinare

a) un incremento delle pressioni sulla zo-
na di apposizione e

b) un effetto migliore sulla ventilazione.

A patto di non impedire la fisiologica disce-
sa del diaframma.

Cio ribadisce I'importanza dei muscoli ad-
dominali che:

— riducono la distensibilita’ dell’addome
facilitando la trasmissione delle pressioni al-
la zona di apposizione;

— non devono peraltro essere troppo ri-
gidi (tonicamente contratti) in modo da non
contrastare la discesa del diaframma.

Configurazione geometrica

Tutte le circostanze acquisite per cui il dia-
framma perde la sua configurazione a pisto-
ne per assumere una configurazione appiat-
tita 7.8 determinano una perdita di funziona-
lita muscolare per:

Vol. 41, N. 1
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1) perdita del collegamento in parallelo
delle 4 porzioni (costale e crurale per en-
trambi gli emidiaframmi);

2) riduzione dell’efficienza contrattile per:

— riduzione di lunghezza delle fibre ed al-
terazione dell’ottimale rapporto
lunghezza/tensione;

— aumento del raggio di curvatura per
cui a raggio maggiore (appiattimento) per
produrre una pari diff e renza di pressione se-
condo la legge di Laplace P=Tx2/r € neces-
saria una maggiore tensione superficiale o
contrazione

3) alterazioni di assetto geometrico:

— scomparsa della zona di apposizione

— orientamento delle fibre perpendico-
larmente (e non parallelamente) alle coste.

Altri muscoli respiratori

Una volta esaminata la funzionalita cen-
trale del diaframma sulla ventilazione non
bisogna dimenticare I'esistenza di altri musco-
li respiratori. Soffermiamoci dapprima sui :

— parastemdi (innervazione D1-D11) so-
no gli unici muscoli tra gli intercostali a svol-
gere un’azione solo inspiratoria;

— scaleni (innervazione C5-C8).

Il loro ruolo ¢ evidenziato dalle seguenti
considerazioni:

1 In corso di respirazione tranquilla sono
costantemente attivati (EMG) con pattern
pressocché identico: devono contrarsi con-
sensualmente al diaframma per garantire ala
gabbia toracica un movimento unidire zio n a-
le (evitando cioé movimenti paradossi).

2) Ad alti volumi polmonari (e quindi in
corso di BPCO) sono i muscoli con rappor-
to lunghezza/tensione pitl vantaggioso e so-
no i responsabili del maggiore contributo al-
la ventilazione.

3) Sono considerati dal punto di vista fisio-
logico muscoli respiratori principali e non
secondari.

Intercostali esterni

Contrariamente al passato in cui venivano
considerati inspiratori attualmente sono con-
siderati equifunzionali con gli interni 9 10.

MINERVA PNEUMOLOGICA 3
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La loro azione ¢ di avvicinare i 2 margini
della costa.

Il risultato inspiratorio od espiratorio di-
pende da:

— interspazio considerato;

— atteggiamento di partenza.

1) un reclutamento in senso cranio-cauda-
le (che si verifica a bassi volumi polmonari)
determinerebbe un movimento inspiratorio;

2) un reclutamento in senso caudo-crania-
le (che si verifica a alti volumi polmonari) de-
terminerebbe un movimento espiratorio;

3) la loro funzione & preminentemente po-
sturale con funzione respiratoria di tipo acces-
sorio (stabilizzazione della gabbia toracica e
ottimizzazione dei muscoli accessori).

Sternocleidomastoidei, elevatori delle coste,
muscolo triangolare dello sterno

Sono muscoli respiratori accessori.

Addominali: obliquo esterno ed interno; ret -
to; trasverso dell’addome

II ruolo fisiologico ¢ il seguente 11:

1) Comprimono il contenuto addominale
— Aumentando la pressione addominale
— Riducendo la compliance addominale.

2) Flettono il tronco facendo rientrare e
abbassatele coste inferiori ed in virtu’ dell’in-
serzione costale:

— abbassano le coste

— riducono il diametro della gabbia to-
racica.

Si tratta di muscoli inattivi nella respirazio-
ne tranquilla ove svolgono solo una contra-
zione tonica che:

— contrasta la discesa del diaframma;

— consente un allineamento ideale con
lunghezza/tensione ottimale per la successi-
va inspirazione.

Proprieta contrattili del muscolo

Composizione delle fibre

I muscoli respiratori, come d’altronde tut-
ti i muscoli scheletrici, sono costituiti da di-
versi tipi di fibre muscolari 12:
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— ossidative lente TIPO I;

— ossidative rapide TIPO Ila;

— glicolitiche rapide TIPO IIb.

Queste ultime sono di diametro ampio, ra-
pide, veloci, innervate da unita motorie 15-20
volte maggiori rispetto alle fibre lente e costi-
tuiscono una riserva per lo sforzo strenuo
prima di giungere alla fatica muscolare.

La composizione di un muscolo e la per-
centuale di fibre lente rispetto alle rapide ¢ di-
namica e dipende da diverse componenti tra
cui il tipo di attivita, nutrizione, ormoni.

La composizione del diaframma per esem-
pio € (usualmente) cosi costituita:

— 50% I

— 25% Ila

— 25% IIb

Output del sistema nervoso

La risposta contrattile delle fibre muscola-
ri dipende ovviamente dell’attivazione da
parte del nervo motorio e quindi dal cosiddet-
to output nervoso 13. Il tipo di lavoro svolto
dal muscolo respiratorio dipende cosi dal-
I'output nervoso e dalla frequenza di scarica:
per una frequenza scarica assonale 50-75 ci-
cli/sec si ottiene il massimo output di forza so-
stenibile senza fatica. In corso di ventilazio-
ne eupnoica la frequenza di scarica ¢ ben
minore (15 cicli/sec) mentre in caso di sfor-
z0 massimo (evento singolo come tosse, ster-
nuti) la frequenza di scarica € 200 cicli/sec.

Reclutamento delle unita motorie

La diversa frequenza di scarica assonale
comporta il diverso reclutamento di unita’
motorie che € progressivo e che segue il se-
guente schema a cascata 14:

[ =>1la=>1Ib

Output pressorio

La scarica nervosa e il reclutamento musco-
lare determinano una contrazione che puo es-
sere quantificata in termini di forza su unita
di superficie (o pressione)

Marzo 2002
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L’output diaframmatico ¢ dato dalla pres-
sione transdiaframmatica (Pdi):
Pdi = Pabd - (-Pes) = [Pabd]+[Pes]
Pabd = Pressione addominale
Pes = Pressione esofagea

Relazioni
lunghezza/tensione

Come tutti i muscoli striati 3 a contrazione
volontaria (scheletrici) ed involontaria (cuo-
re) secondo la legge di Starling esiste una
lunghezza iniziale (precarico) che deve esse-
re rispettata. Si definisce L0 la lunghezza in cui
la tensione muscolare pre contrazione atti-
va e’ ottimale per un ideale accoppiamento
actina-miosina.

Questa lunghezza L0, ma anche la lun-
ghezza a fine contrazione, dipendono da una
tensione passiva legata alle caratteristiche in-
trinseche del muscolo.

Il risultato della forza totale sviluppata ad
una data lunghezza sara quindi la somma
della tensione attiva e passiva:

F(L) = Tatt + Tpass

I muscoli respiratori non si comportano in
maniera diversa dagli altri muscoli scheletri-
ci ma sono soggetti a fattori che influenzano
il precarico (L0).

Per quanto concerne i muscoli respiratori
infatti la lunghezza ottimale dipende 48 dal:

1) volume polmonare;

2) configurazione toracoaddominale.

In piu i muscoli respiratori inspiratori ed
espiratori avranno una LO opposta dovendo
i muscoli inspiratori lavorare a volumi presu-
mibilmente pit bassi (polmone «wuoto») e gli
espiratori a volumi pit alti (polmone «pie-
no»):

— la LO del diaframma si trova a capacita
residua funzionale (FRC) cioé¢ alla fine dell’e-
spirazione del volume corrente;

— la LO dei muscoli espiratori viene rag-
giunta a volumi polmonari crescenti.

E infine interessante una notazione appa-
rentemente antifisiologica: i muscoli inspira-
tori sono piu deboli (Pmax 150 cmH,0) ri-

Vol. 41, N. 1
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spetto ai muscoli espiratori (Pmax 250
cmH,0) e cio € strano in quanto si sa che, al-
meno in respito eupnoico in soggetti nor-
mali 'espirazione & passiva.

Cio si verifica perché i muscoli espiratori
adempiono fisiologicamente ad altre funzio-
ni muscolarmente pitt impegnative quali la
defecazione, la minzione e il parto.

Affaticabilita dei muscoli respiratori

E necessario ora soffermard su una im-
portante distinzione: fatica e debolezza mu-
scolare 3.

La fatica ¢ la perdita della capacita di svi-
luppare forza o accorciamento del muscolo
in risposta ad un carico reversibile.

Al contrario la debolezza € Pincapacita di
un muscolo a completo riposo di generare
forza.

Il secondo caso si verifica nell’atrofia, nel-
le patologie del metabolismo, nella riduzio-
ne cronica della lunghezza muscolare pre-
contrazione come in caso di iperinflazione
polmonare.

La diff e renza € basilare in quanto anche
nello sportivo un muscolo debole deve esse-
re allenato mentre un muscolo affaticato de-
Ve essere messo d riposo.

Effetti della fatica:

Gli effetti della fatica muscolare sono mol-
teplici e, in particolare 15. 16

— prolungamento del tempo di contra-
zione e di rilasciamento;

— depressione della forza sviluppata a
determinate frequenze;

— diminuizione della velocita di accor-
ciamento delle fibre.

La fatica non € necessariamente seconda-
ria ad una patologia muscolare ma puo esse-
re anche centrale.

Classificazione sulla base della causa 17:

— Centrale: riduzione dell’output motore
frenico mediata da meccanismi spinali o so-
praspinali.

— Periferica: fatica a livello del muscolo
che puo ulteriormente essere suddivisa in:

W
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1) di trasmissione: carenza dei meccani-
smi di trasmissione (fatica ad alta frequen-
za);

2) contrattile: carenza dei meccanismi di
accoppiamento eccitazione contrazione (fa-
tica a bassa frequenza).

Volendoci soffermare sul diaframma qua-
le principale muscolo respiratorio potre m-
mo dire che la suscettibilita del diaframma
alla fatica dipende da 18. 19

1) pattern respiratorio (lento e profondo o
rapido e superficiale);

2) forza esercitata;

3) flusso ematico di irrorazione muscolare.

Di queste 3 componenti la determinante
piu importante & lattivita contrattile diafram-
matica (cioé il grado di contrazione attuale ri-
spetto alla massima contrazione esercitabile
dal diaframma).

Attivita contrattile del diaframma:
Pdi / Pdi max

Rapporto tra pressione diaframmatica /
pressione diaframmatica massima.

Poiché il diaframma si contrae ritmicamen-
te la fatica non puo essere dipendente solo
dalla Pdi ma anche dal:

— tempo in cui la contrazione viene eser-
citata (Ti);

— dalla quota del tempo in cui la contra-
zione € esercitata rispetto al tempo totale del
ciclo (Ti/Ttot o duty cycle).

I paragoni con l'attivita sportiva sono intui-
tivi anche se riferiti ad altri distretti muscola-
ri (per esempio il quadricipite femorale):

— 1l vogatore, il ciclista il maratoneta o
lo sciatore di fondo hanno un rapporto che
per semplificare possiamo considerare pre s-
socché fisso tra sforzo e riposo (classico il
caso del ciclista che ha un rapporto tra il tem-
po di lavoro e il tempo di recupero del 50%)
e potra svolgere un attivita di lunga durata,
potenzialmente senza limite.

— Lo sciatore che esegue una discesa li-
bera che ha un tempo di lavoro elevatissi-
mo rispetto al tempo di recupero nullo avra
un rappporto che tendera ad infinito e non
potra svolgere un’attivita di lunga durata.
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Tornando al muscolo respiratorio (il dia-
framma) un ottimo indice di affaticabilita e
I'indice Tensione Tempo.

Indice di Tensione Tempo

TTI = Pdi X T_1
Pdi Max Ttot
Indice tensione tempo = Pdi/Pdi max X
Duty cycle.

Questo TTI non € un numero astratto:
Infatti in corso di respim eupnoico & dato
(circa) dal prodotto 0,20x0.33=0,060.

TTI aumenta, in generale con i seguenti
meccanismi:

1) aumenta Pdi per:

— incremento della ventilazione;

— incremento delle resistenze delle vie
aeree (BPCO) o viscoelastiche (fibrosi, ede-
ma polmonare);

— riduzione della compliance (edema pol-
monare fibrosi polmonare).

2) aumenta Ti per tracheomalacia o ste-
nosi tracheale;

3) si riduce Ttot per tachipnea (respimora-
pido e superficiale);

4) si riduce Pdi max per:

— iperinflazione (BPCO);

— atrofia (patologie muscolari, weaning
dopo ricovero in terapia intensiva);

— patologia metabolica (la stessa BPCO
determina soff e tenza nutrizionale, vedere ol-
tre).

In questi casi il TTI puo superare il valore
di 0,15-0,2 portando alla fatica muscolare.

Vediamo ora quali sono le patologie che
predispongono alla fatica muscolare e su
quali meccanismi del TTI agiscono.

Condizioni cliniche predisponenti alla fati-
ca muscolare:

— meccanica anomala del polmone o del-
la parete in corso di BPCO (iperinflazione, re-
sistenze, ridotta compliance): (meccanismo 1);

— incremento del drive ventilatorio (ipos-
siemia, ipercapnia, febbre, acidosi, infiam-
mazione, ALI-ARDS, polmoniti, embolia, to-
racotomia) (meccanismo 3);

— ridotta gittata sistolica (shock settico in-
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sufficienza cardiaca congestizia) meccanismi 4)
per ipoperfusione e 1) ridotta compliance;

— anormalita metaboliche (ipercapnia,
acidosi metabolica, disturbi elettrolitici) (mec-
canismo 4);

— deplezione nutrizionale (malnutrizio-
ne, ipoglicemia) (meccanismo 4);

— etd meccanismi 1) per aumentate resi-
stenze e 4) per atrofia.

Si puo quindi concludere che le 2 cause pit
frequenti di fatica muscolare sono il carico au-
mentato e l'atrofia muscolare causata da di-
versi meccanismi.

Flusso ematico dei muscoli respiratori

Dopo avere esaminato il pattern respirato-
rio (Ti/Ttot) e la forza muscolare (Pdi) af-
frontiamo il problema dell’apporto ematico
necessario per assicurare I'apporto di ossi-
geno indispensabile per produrre ATP.

Le arterie mammarie interne ed intercosta-
li anastomizzano a pieno canale 20 onde ga-
rantirecircoli anastomotici accessori. Il flusso
ematico incrementa con l'attivita ma una ten-
sione di parete elevata determina interruzio-
ne del flusso 2! da compressione dei vasi (an-
che il diaframma come il cuore ¢ perfuso in
corso di “diastole” o tempo espiratorio “Te”).

Anche il pattern respiratorio (e quindi il
TTD influisce sull’irrorazione diaframmatica:
infatti se Ti/Ttot aumenta a Pdi/Pdi max co-
stante si riduce il tempo espiratorio e quindi
il tempo destinato alla perfusione.

Anche i vasi diaframmatici sono soggetti
ad un’autoregolazione (come nel caso del
cervello) che ¢ efficace in un range di pres-
sione media di 70-120 mmHg. L'ipotensione
e la sepsi sono quindi potenziali eventi dan-
nosi sulla perfusione diaframmatica come su
altri distretti muscolari.

Valutazione clinica della fatica
respiratoria

Esistono dei segni clinici che possono sug-

gerire l'insorgenza di fatica respiratoria 22:
1) utilizzo di muscoli accessori;
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2) movimenti anomali toracoaddominali:

— respiro paradosso: sfasamento diame-
tro addomino/toracico;

— respim alternante: alternanza norma-
le/paradosso;

— segno di Hoover: retrazione delle ulti-
me coste;

— retrazione inferiore sternale (Hoover
anteriore);

— tirage intercostale o sovraclaveare;

— segno di Campbell (discesa della carti-
lagine tiroidea);

3) tachipnea: respiro rapido superficiale.

1l paziente in fatica respiratoria diventa ta-
chipnoico come meccanismo di difesa in
quanto:

— Ti si riduce di molto, piti del tempo espi-
ratorio, determinando una riduzione di Ti/Ttot
e quindi dell'indice di tensione tempo (TTD;

— siriduce la sensazione di dispnea in quan-
to si crea una minore tensione di supefficie;

— daltro canto aumenta la quota di ven-
tilazione inefficace (ventilazione dello spa-
zio morto su ventilazione totale) a scapito di
una ridotta ventilazione alveolare.

Su questi principi si basa il cosiddetto in-
dice di Tobin (di respiro rapido superficia-
le) che € un indice di intubazione e svezza-
mento, 0 weaning:

FR/Vt = frequenza respiratoria in atti/minuto

volume corrente in litri

Se questo indice & > 100-105 ¢ utile un
supporto ventilatorio.

Se l'indice € < 105 puod essere tentato lo
svezzamento.

Esistono infine metodiche strumentali che
sono indice di fatica muscolare:

— PIMax: dipendente dalla cooperazio-
ne e collaborazione e non distingue la fatica
dalla debolezza.

— Stimolazione elettrica ed EMG

Trattamento

Debolezza

Appare evidente che non puo esistere una
terapia unica per un problema multifattoria-
le; quindi € necessario 3 9:

MINERVA PNEUMOLOGICA 7
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1) agire sulle cause farmacologiche del
dannno muscolare (corticosteroidi, curari, ci-
closporina) con la sospensione;

2) utilizzare farmaci che possano migliora-
re la perfusione e il metabolismo muscolare
(teofillinici);

3) ridurre con metodiche farmocologiche,
fisiatriche e ventilatorie 'iperinflazione;

4) correggere le anomalie elettrolitiche;

5) impostare a lungo termine un progran
ma di allenamento muscolare.

Fatica

Seguendo lo schema delle cause della fa-
tica (pattern, forza e perfusione) onde ridur-
re la fatica muscolare & necessario sintetica-
mente:

1 ridurre le pressioni diaframmatiche:

— migliorarela meccanica (ridurre rest
stenze, incrementare la compliance ed i vo-
lumi statici);

— ridureeil drive ventilatorio (ipossiemia,
ipercapnia, acidosi, febbre, congestione/in-
fiammazione polmonare, ARDS).

2) Migliorare la Pdi max:

— correggere l'iperinflazione;

— correggereil deficit proteico calorico 23;

— correggere le anomalie elettrolitiche
(O,, CO,, K, Mg, Ca, P).

3) Ottimizzare il flusso ematico muscolare:

— correggere la gittata;

— correggeripossiemia, anemia, ipogli-
cemia.

Ed infine, quando tutte queste metodiche
non siano sufficienti:

4) mettere a riposo i muscoli respiratori:
mantenere l'intubazione per almeno 24 ore se
si € giunti a pH<7,25.

Conclusioni

La comprensione del ruolo dei muscoli re-
spiratori € di fondamentale importanza nel-
la corretta interpretazione e gestione tera-
peutica dell’'insufficienza respiratoria. La tera-
pia medica, per quanto sempre piu’ ampia e
completa, presenta dei limiti che ci devono
indurre a percorrere vie alternative nella ge-
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stione del paziente affetto da deficit di scam-
bi e/o di ventilazione. Le vie alternative ad
esclusione della chirurgia (interventi di ridu-
zione di volume polmonare e di trapianto
polmonare) sono:

— la “sostituzione” funzionale anche solo
temporanea della funzione di mantice con
la ventilazione meccanica (invasiva e non in-
vasiva);

— il pro g ressivo riallenamento allo sforzo
allo scopo di recuperareparte della funziona-
lita cardiocircolatoria e nervosa persa in as-
sociazione alla patologia polmonare associa-
to a metodiche di fisioterapia toracica rivol-
te a ridurre i dissincronismi e l'alterata mec-
canica respiratoria.

Per potere eseguire correttamente scelte
terapeutiche e riabilitative abbiamo visto co-
me sia indispensabile conoscere le problema-
tiche anatomiche, meccaniche, biochimiche,
nervose, fisiopatologiche nutritive e cliniche
che accompagnano la funzione e la disfunzio-
ne dei muscoli respiratori.

Riassunto

I muscoli respiratori possono essere considerati
nel contempo causa e bersaglio dell'insufficienza re-
spiratoria: causa in quanto alcune patologie musco-
lari (e neuromuscolari) sono responsabili di insuffi-
cienza del mantice toracico e determinano insuffi
cienza ventilatoria anche in presenza di un pare n-
chima polmonare sano; bersaglio in quanto l'ipos-
siemia e’ responsabile di una minore perfomance
della muscolatura striata sia periferica che respirato-
ria. La conoscenza della fisiologia e della fisiopatolo-
gia della contrazione muscolare e delle particolarita
della muscolatura respiratoria ci aiuta a comprende-
re i meccanismi e le prospettive riabilitative del pazien-
te affetto da insufficienza respiratoria.

Parole chiave: Muscoli respiratori, fisiologia -
Respirazione, fisiologia - Insufficienza respiratoria -
Riabilitazione.
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