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Resumen Se cuantificó el defecto restrictivo (capacidad vital forzada, CVF),  su dependencia postural y la
 debilidad muscular respiratoria (Presión inspiratoria y espiratoria máxima, Pimax y Pemax) en 29

pacientes (12 a 46 años) con lesión medular desde cervical (C) 4 a torácico (T) 7 (30 días a  48 meses del trauma-
tismo). La CVF en C (sentados) fue de 2200±560 ml (47.2%), y en T  de 2940±750 ml (66.6%), p < 0.008. La
dependencia postural de la CVF fue mayor en los C con un aumento del 25% y del 10% en los T (p < 0.03).  Dicha
dependencia fue una función de la CVF según: CVF % acostado = 24.73 + 0.7341* CVF% sentado (r 0.8771, p <
0.001). La Pimax en los C fue de 61.59 (53.82%)±17.26 cm  H2O y en los T fue de 87.25 (77.85%)±24.27 cm H2O
(p <  0.05). La Pemax  en los C fue de 48.53 (24.97 %)±18.09 cm H2O, y en los T fue de 58.75 (30.74%)±27.67 cm
H2O (p NS). La  CVF no correlacionó con las presiones estáticas máximas. En conclusión, los C presentaron un
defecto restrictivo más importante, con mayor dependencia postural de la CVF. En ambos grupos, la debilidad
muscular espiratoria fue más severa  que la inspiratoria, ésta fue mayor en los C.
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Abstract Functional breathing evaluation in patients with high spinal injury.  The restrictive defect was
quantified (Forced vital capacity, FVC) and their postural dependence and the respiratory muscle

weakness (Maximal inspiratory and espiratory pressures, MIP and MEP) in 29 patients (12 to 46 years) with spinal
injury from cervical (C) 4 to thoracic (T) 7 (30 days to 48 months post injury period). The FVC in C (seated) was
2200±560 ml (47.2%), and in T was 2940±750 ml (66.6%), p< 0.008. The postural dependence of the FVC was
higher in C with an increase of 25% and only of 10% in the T (p< 0.03). This postural dependence was a function of
the FVC according to the regression  equation: FVC % (supine) = 24.73+ 0.7341* FVC % seated (r 0.8771, p<
0.001). The MIP in C was 61.59 (53.82%)±17.26 cm H2O and in T was 87.25 (77.85%)±24.27 cmH2O (p< 0.05).
The MEP in C was 48.53 (24.97%)±18.09 cm H2O, and in T was 58.75 (30.74%)±27.67 cmH2O (p NS). No correlation
was found between FVC and maximal statics respiratory pressures. In conclusion, the C showed more significant
restrictive defect and a great postural dependence of the FVC. In both,  the espiratory muscle weakness was more
severe than the inspiratory group. Inspiratory muscle weakness was higher in C.
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tico. Las lesiones hasta C3 producen parálisis de este
músculo y casi invariablemente requieren asistencia res-
piratoria mecánica prolongada. Las lesiones por debajo
de C3 suelen tener un pronóstico más favorable2, 4.

La alteración funcional respiratoria más frecuente es
de tipo restrictivo1, 5, 6, con disminución del compliance
tóraco-pulmonar7-9, movimiento paradojal del tórax10, 11,
dependencia postural de la capacidad vital7, 12, 13 y debili-
dad muscular respiratoria, en especial de los músculos
espiratorios. La restricción, asociada a la  tos inefectiva10,

11, 14 puede producir  retención de secreciones, atelecta-
sias, neumonía e insuficiencia respiratoria.  La neumo-
nía es la principal causa de muerte8, 15.

Se acepta que la determinación de la Capacidad Vital
Forzada  (CVF) es una medida que permite evaluar la

Los pacientes con lesión medular cervical (C)  y
torácica (T) alta registran una morbi mortalidad que de-
pende de factores tales como el nivel de la lesión,  la
gravedad  (completa o incompleta),  la edad, las asocia-
ciones morbosas, la  historia sanitaria previa, el tipo de
atención médica en el momento del accidente y del tiem-
po de evolución de la lesión1-3.

Un aspecto crucial  que influye en el pronóstico en la
etapa aguda, es la presencia de compromiso diafragmá-



MEDICINA - Volumen 61 - Nº 5/1, 2001530

capacidad ventilatoria de una manera rápida, sencilla y
confiable 1, 9. Su variación con los cambios de decúbitos
permite presumir la presencia de debilidad de los mús-
culos espiratorios o del diafragma. La determinación de
las presiones estáticas máximas caracteriza en forma
diferencial el compromiso de los músculos inspiratorios
y espiratorios 6, 10, 14, 16.

Los objetivos de este trabajo en pacientes con lesión
medular desde C4  hasta T7,  en etapa  post aguda fue-
ron: 1- cuantificar el grado de alteración restrictiva, me-
dida en términos de CVF, y los cambios con las posicio-
nes acostado y sentado;  2- correlacionar dicho trastor-
no restrictivo con el nivel y antigüedad de la lesión;  3-
cuantificar la debilidad de los músculos respiratorios en
términos de presiones estáticas máximas y correlacio-
narla con la alteración restrictiva según el nivel y la anti-
güedad de la lesión.

Material y métodos

Se estudiaron  29 pacientes admitidos en el Instituto de Reha-
bilitación Psicofísica (IREP) desde mayo de 1997  hasta no-
viembre de 1998.  Al momento del estudio,  la antigüedad de
la injuria medular  varió entre  30  días hasta  48  meses.  Se
seleccionaron los pacientes con lesión medular completa 3 a
partir del día 30 del traumatismo. El diagnóstico del nivel
neurológico  de la injuria se realizó de acuerdo con la clasifi-
cación de la International Standards for Neurological and
Functional Classification of Spinal Cord Injury 17.

Los pacientes debían reunir los siguientes criterios de inclu-
sión: 1 – respiración espontánea y sin paresia diafragmática
según el examen radioscópico; 2 – sin traqueostomía o con
traqueostoma cerrado; 3 – estabilidad clínica y saturación de O2

mayor de 92% (pulsosaturometría) con estado acido base nor-
mal por lo menos tres semanas previas a la evaluación; 4 – au-
sencia de secuelas pleuropulmonares según la radiografía de
tórax; 5 – ausencia de patologías neuromusculares previas; 6 –
columna alineada y sin ortesis torácica; 7 – sin entrenamiento
previo de los músculos respiratorios y escasa o ausente
autopropulsión en silla de ruedas;  8 – no adictos al tabaco.

Los pacientes fueron divididos en dos grupos. Nivel de le-
sión: a) Grupo lesionados cervicales: con lesión desde C4 hasta
C7 ( tetraplégicos bajos ). b) Grupo lesionados torácicos: con
lesión desde T1 hasta T7 ( parapléjicos altos ). Antigüedad de
la lesión:  a) Etapa post aguda: desde 1 mes hasta 6 meses
inclusive b) etapa crónica: más de 6 y hasta  los 48 meses.

La talla se obtuvo mediante el método de envergadura de bra-
zos18. Para determinar la CVF se empleó un espirómetro seco
(Vitalograph) de acuerdo con las normas establecidas por la
American Thoracic Society  (ATS). Los valores normales se obtu-
vieron de las ecuaciones de Morris y col.19.  La CVF se determinó
en decúbito supino y luego de 30 minutos de adoptada la posición
sentada en silla de ruedas, a  90°  con apoya cabeza sin faja ab-
dominal. Las presiones inspiratorias y espiratorias estáticas máxi-
mas (Pimax y Pemax) fueron obtenidas con un manómetro
aneroide de acuerdo a la técnica establecida6. Los valores norma-
les se obtuvieron de las tablas de  Rochester  y Arora14.

Análisis estadístico

El estudio fue transversal. Los datos continuos con distribución
normal (ml) fueron procesados mediante la prueba t de Student
para grupos independientes; los que no satisfacían esa condi-

ción lo fueron por la prueba no paramétrica U  de Mann-
Whitney , para grupos independientes, o por la prueba de
Wilcoxon (grupos dependientes). Los valores porcentuales en
grupos independientes (cervical  vs  torácica) fueron anali-
zados por diferencias entre proporciones. En todos los ca-
sos el valor de significación umbral fue de  p < 0.05 , para
dos extremos. La distribución de los datos continuos se ex-
presó  como media aritmética ± desvío standard; en los por-
centajes se utilizó la media aritmética y la mediana. El análi-
sis estadístico se realizó con el software Statistica, versión
5.1 (Stat Soft Corp. Ok).

Resultados

Las causas de la lesión figuran en la Tabla 1. La relación
hombre/mujer fue de 4.8. La edad promedio de los pa-
cientes con lesión C fue de 25.7±9.42 años (rango 12 a
46 años), mientras que para los pacientes con lesión T
fue de 22.2±6.30 años  (rango 15 a 33 años).

Tiempo de evolución de la lesión

En el período post agudo se encontraban  9 C y  6 T, y
en el crónico  8 C  y  6 T. La antigüedad de la lesión en
los C  varió desde 30 días a 36 meses, mientras que en
los T fue de 30 días a 48 meses (NS).

Nivel de la lesión

Se registraron 17 pacientes con compromiso C entre C 4
y C 7. Los segmentos involucrados fueron: C 4 (n = 1), C
5 (n = 4), C 6 (n = 10) y C 7 (n = 2). Los 12 pacientes con
lesión T tenían la injuria entre T 1 y T 7. Los segmentos
involucrados fueron: T 1 (n = 1), T 2 (n = 1), T3 (n = 1), T
4 (n = 2), T 5 (n = 3), T 6 (n = 2) y T 7 (n = 2).

Capacidad vital

Según la antigüedad de la lesión.

TABLA 1.– Etiología de las lesiones cervicales bajas y
torácicas altas.

Etiología Lesión Lesión

cervical torácica Total

Accidentes automovilísticos 3 5 8

Caída de altura 7 1 8

Herida de bala 2 4 6

Zambullida 5 - 5

Accidente peatonal - 2 2

Total 17 12 29
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Ambos grupos fueron analizados según el tiempo post
injuria hasta  los 6 meses y después de  6 meses. En
ambos grupos C y T no se observaron diferencias signi-
ficativas en la CVF antes o después de los 6 meses. Por
tal motivo, cada grupo fue analizado en conjunto, sin
consideración del tiempo de lesión.

Según el nivel de la lesión

Ambos grupos de pacientes mostraron una caída de la
CVF respecto de sus valores teóricos (p < 0.05). La CVF
sentados en los pacientes con lesión C fue de 2200±560
ml (47.2%), mientras que en los lesionados T fue de
2940±750 ml ( 66.6%), p < 0.008.

Según los decúbitos

En ambos grupos de pacientes se observó dependencia
postural de la CVF. En los pacientes lesionados C la
CVF aumentó con el decúbito dorsal de 2200±560 a
2750±555 ml (p < 0.0003), mientras que en los lesiona-
dos T aumentó de 2940±750 a 3250±620 ml (p < 0.008).
Dicha dependencia fue más pronunciada en los pacien-
tes C con un aumento del 25% y de solo de 10% en los
T (p < 0.03).

La Figura 1 muestra la CVF (en % VN) en ambos
grupos de lesionados. Se observa una mayor caída y
una mayor dependencia postural en los C. En los lesio-
nados T con CVF normal, no se  observó dicha depen-

dencia postural. Considerados en conjunto, tanto en los
C como en los T, la dependencia postural de la CVF
respecto de los decúbitos fue una función del valor de
CVF según la regresión: CVF % acostado = 24.73 +
0.7341 

* CVF % sentado (r 0.8771, p < 0.001).

Presiones estáticas máximas

Según el nivel de lesión

La Pimax en los lesionados C fue de 61.59 (53.82%)±
17.26 cm  H2O, mientras que en los lesionados T fue de
87.25 ( 77.85 %)±24.27 cm H2O  (p <  0.05 . La Pemax
en los C fue de 48.53 (24.97%)±18.09 cm H2O, mien-
tras que en  los T fue de 58.75 (30.74%)±27.67 cm H2O
(p NS). No  se observaron diferencias  según la antigüe-
dad de la lesión. La Figura 2 muestra los valores de las
presiones estáticas máximas en los dos grupos de pa-
cientes.  No se halló correlación entre la CVF en los dife-
rentes decúbitos y las presiones estáticas máximas.

Discusión

Los principales hallazgos de nuestro estudio son: 1) Los
pacientes lesionados C presentaron un defecto restricti-
vo más importante que los lesionados T y la dependen-
cia postural de los primeros fue mayor. 2) En ambos
grupos, la fuerza muscular espiratoria (Pemax)  estuvo
descendida en grado moderado a severo. 3) La  debili-

Fig. 1.– Capacidad vital forzada (CVF) en los diferentes decúbitos. La línea punteada representa la línea de identidad de la CVF
en ambos decúbitos. Las líneas de regresión se hallan por arriba de la línea de identidad, indicando un aumento de la CVF
en posición acostado (dependencia postural). El defecto restrictivo es más marcado en los cervicales. Los pacientes con
CVF cercana al valor normal tienen menor dependencia postural. Los círculos abiertos indican lesionados de menos de 6
meses y los cerrados corresponde a lesiones de más de 6 meses de antigüedad.
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dad muscular inspiratoria (Pimax) fue más marcada en
los lesionados C que en los T.

Capacidad vital forzada

La capacidad  ventilatoria de los pacientes con injuria
medular hasta T7 depende principalmente del nivel y
gravedad de la lesión. La alteración funcional más ca-
racterística es de tipo restrictivo y es secundaria a la
parálisis de los músculos abdominales. El compromso
de los músculos intercostales y accesorios depende del
nivel del segmento medular dañano.

Nuestros pacientes lesionados C presentaron un de-
fecto restrictivo  mayor que los lesionados T (Figura 1).
Estos hallazgos coinciden con los de Estenne13, que
además reporta una caída de la CVF al 48.4% en la
posición sentada. Algunos de sus pacientes con lesión
T conservaban una CVF normal.  El grupo de pacientes
estudiados por Stone7 consistió en 9 C y 6 T. El prome-
dio de la CVF fue de 53% en los C y de 75% en los T. La
CVF de este último grupo fue superior a la del nuestro
(66.6%) pero ellos incluyeron 2 pacientes con lesión en
T10, los que, presumiblemente, conservaban cierta  ac-
tivación de los músculos abdominales que no fue eva-
luada. Roth16 no encuentra diferencias en la CVF según
el nivel de lesión. Este hallazgo es llamativo. La lesión

de sus pacientes estaba comprendida entre C4  (n 44) y
T6 (n 8). El análisis estadístico fue llevado acabo para
diferencias entre los segmentos lesionados y no entre C
y T. El escaso número de casos en cada nivel  de lesión
puede justificar la falta de diferencias. De hecho la CVF
de los C (n 44) en promedio fue de 38.2 % mientras que
la de los T2-6 (n 3) fue de 50%.

Además de la debilidad y parálisis de los músculos
respiratorios, el defecto restrictivo es secundario a dismi-
nución de la  distensibilidad torácica (aproximadamente a
un 70% del valor normal). La distensibilidad del abdomen
se halla aumentada en un 170% del valor normal debido
a la parálisis de los músculos abdominales10, 11, 13 ,14.

La menor distensibilidad pulmonar también contribu-
ye a la restricción. Se ha sugerido una combinación de
atelectasias, disminución del surfactante y cambios
fibróticos para justificar este hallazgo5. Durante la respi-
ración tranquila se observa frecuentemente movimiento
paradojal del tórax durante la inspiración (particularmente
en la etapa aguda). Este hecho  muestra la importancia
de la activación de los intercostales durante la respira-
ción tranquila, para prevenir el colapso inspiratorio del
tórax debido a la negativización de la presión intrapleural.

Una característica de los pacientes lesionados
medulares hasta T7 es la dependencia postural de la
CVF, que en nuestro grupo se presentó en las dos eta-

Fig. 2.– Se observan las Presiones estáticas máximas, Pimax y Pemax  en lesionados cervicales y torácicos. Las presiones
están expresadas en cmH2O. Las líneas horizontales representan el promedio de cada grupo de determinaciones. La Pimax
de los cervicales fue significativamente menor (p< 0.05) que la de los torácicos.
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pas evolutivas . En una serie de 10 pacientes C de larga
evolución,  Bach12 no halló diferencias en la CVF senta-
dos (42.2%) y acostados (43.6%). Este hallazgo puede
ser atribuido a la mayor cronicidad (7.7±5.8 años post
lesión). El porcentaje de aumento de la CVF en decúbito
dorsal  en los pacientes tetrapléjicos de Estenne13 fue
de 16%. El aumento de la CVF en nuestro grupo de C
fue de 25%. Estas diferencias pueden ser atribuidas a
que nuestra población de C presentaba un defecto res-
trictivo mayor (Figura 1) y mayor flaccidez muscular. Sin
embargo, en otra serie de Estenne8  sus pacientes con
lesión C (n 8) y T(n 3) presentaban una CVF del 35.1%
y de 48% respectivamente.

Los mecanismos que producen aumento de la CVF
en posición supina  son atribuidos al contenido abdomi-
nal que se desplaza cranealmente y produce estiramiento
del diafragma, ubicándolo en una posición más favora-
ble de su curva tensión-longitud. Estenne13 determinó
que en sus pacientes con lesión medular existe una de-
pendencia postural del volumen residual (reducción en
decúbito dorsal) que se se relaciona con la parálisis de
los músculos abdominales y el efecto de la gravedad
sobre  el contenido abdominal.

Está  establecido que la función pulmonar mejora con
la cronicidad de la lesión2-4, 10, 11. Esta mejoría se atribuye
a cambios en la flaccidez asociada con la fase inicial  de
shock espinal,  al desarrollo de hipertonía de los múscu-
los intercostales y abdominales, y a una mejoría de la
función de los músculos accesorios y del diafragma. Sin
embargo, Bach12 y  Kirshblum3 aceptan que es difícil pre-
decir la evolución funcional de los pacientes que no fue-
ron rehabilitados.

Presiones estáticas máximas

La fuerza muscular espiratoria, evaluada en térmi-
nos de Pemax, estuvo descendida en grado moderado
a severo sin diferencias entre ambos grupos de pacien-
tes (Figura 2). La fuerza muscular inspiratoria, evaluada
mediante la Pimax, estuvo moderadamente descendida
en los C y solo levemente descendida en los T. Estos
hallazgos son similares a los de Rochester14  que  repor-
ta valores de Pimax de  61 y 69% en C y T respectiva-
mente y de Pemax de 30 y 32% respectivamente. Roth16

estudia  44 C y 8 T y halla, a diferencia de nuestros
pacientes,  valores de Pimax en C menores que los de
Pemax. Es posible que estas diferencias sean debidas a
que sus pacientes podían tener ciento grado de com-
promiso diafragmático. Ellos no hallaron correlación en-
tre la CVF y las presiones estáticas máximas.  El hallaz-
go de un compromiso mayor de los músculos espiratorios
ha sido confirmado por otros autores4, 6, 10.

No hallamos relación entre la fuerza de los músculos
respiratorios (Pimax o Pemax) y l a CVF. Si bien es
esperable una caída de la CVF cuando los músculos

inspiratorios no pueden superar la resistencia para ex-
pandir el conjunto tóraco pulmonar, debido a que la cur-
va presión- volumen del sistema respiratorio se aplana
a altos volúmenes pulmonares, no hay una relación di-
recta entre la fuerza de los músculos respiratorios y la
CVF. Así, se puede hallar sustancial debilidad muscular
con CVF relativamente normal.

La debilidad de los músculos espiratorios puede com-
prometer el mecanismo de la tos. De hecho, la tos es
inefectiva cuando la presión espiratoria máxima (Pemax)
no supera los 40-50 cmH

2O o cuando no se pueden ge-
nerar flujos espiratorios picos superiores a 160 litros/ min.

En términos generales, hay acuerdo en que la Pemax
no mejora espontáneamente con el tiempo.

El defecto restrictivo fue más importante en los C, los
cuales presentaron mayor dependencia postural de la
CVF. La debilidad muscular espiratoria fue más severa
que la inspiratoria y esta última fue más marcada en los
lesionados C. La debilidad  de los músculos espiratorios
condiciona una inadecuada función tusígena, retención
de secreciones,  atelectasias, neumonía e insuficiencia
respiratoria, principal causa de muerte de estos pacien-
tes.

Consideramos que el monitoreo de estos parámetros
es necesario para planificar la táctica de rehabilitación
en función del compromiso inicial y objetivar cambios
ulteriores. Los hallazgos funcionales permiten además
estimar la posibilidad de complicaciones respiratorias.

Nuestra población de pacientes lesionados medulares
por causas traumáticas se caracterizó por presentarse
a predominio en el sexo masculino y en sujetos jóvenes.
La nuestra es una muestra de una población cada vez
más numerosa que sufre traumatismos graves de la
médula espinal, que no sólo producen deficiencias, sino
también discapacidad y minusvalía (20 y Apéndice).

Apéndice

Deficiencia (impairment): desviación o pérdida de la es-
tructura o función, temporaria  o permanente de parte o
todo el organismo.

Discapacidad (disability): limitación o dificultad del in-
dividuo para realizar actividades de forma prolongada o
permanente

Minusvalía (handicap): Restricción de la participación
en situaciones de vida en el medio social, por problemas
relacionados con la salud.
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Centro Atómico Constituyentes.
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sición permanente está abierta al público.

Jorge Demirjián nació en Buenos Aires en 1932. Fue becado por el Fondo Nacional de las Artes en
1960 y por el gobierno de Gran Bretaña en 1970. Residió en Italia, Inglaterra y Francia. En 1980 se
radicó en Buenos Aires. Realizó numerosas muestras individuales y colectivas en el país y en el
exterior, entre ellas en el Salón de Mai, D'Arcy (New York), Tweed Gallery, University of Minnesota,
Annely Yuda, Camden Art Center, Royal Academy of Arts (London), Carnegie International Institute
(EE.UU.), Galería Bonino, Instituto Di Tella, Retrospectiva en la Fundación San Telmo y en el Museo
de Arte Moderno, en Buenos Aires. Obtuvo el Primer Premio Gabus, y participó en los Premios Palanza
en 1989 y 1991. Sus obras se encuentran en museos del país y del exterior1.

1Extractado de: Comisión Nacional de Energía Atómica. Artistas Plásticos con la CIENCIA, 103.
Centro Atómico Constituyentes, Predio TANDAR, Buenos Aires, 1999; p 105.


