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Introduccion

La estrategia terapéutica delante de un paciente
con enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC) comprende tres vertientes': @) tratamiento
farmacolégico de la obstruccién al flujo aéreo, b) tra-
tamiento de las complicaciones y c) tratamiento para
proporcionar mejoria sintomatica.

Estos tres aspectos son complementarios y no de-
berian ser excluyentes. Tan incorrecto es descartar los
programas de rehabilitacion pulmonar por no haber
demostrado mejorias evidentes en los pardmetros
funcionales respiratorios como, esperar que sélo con
terapia fisica pulmonar se puedan solucionar las inca-
pacidades que presentan estos enfermos. La rehabili-
tacién que implica métodos de mejoramiento de la
capacidad funcional ha tenido una mayor expresivi-
dad en el tratamiento de individuos con incapacidad
neuromuscular o esquelética, sin embargo la defini-
cién de rehabilitacién no es especifica para una enfer-
medad u érgano.

A pesar de los numerosos estudios en los cuales los
programas de rehabilitacién pulmonar (PRP) resultan
beneficiosos para los pacientes con incapacidad respi-
ratoria, dichos programas no han conseguido una
aceptacion uniforme 2°. Para establecer los elementos
esenciales de un PRP, el American College of Chest
Physicians, adopté en 1974 la siguiente definicién:
«La rehabilitacién pulmonar puede ser definida como
un arte de la practica médica en el que se formula un
programa multidisciplinario ajustado a cada enfermo,
el cual, por medio de un diagnéstico preciso, trata-
miento, apoyo emocional y educacién estabiliza o co-
rrige los aspectos fisiopatoldgicos de las enfermeda-
des pulmonares y busca el devolver al sujeto a la
maxima capacidad funcional posible que le permite su
incapacidad pulmonar y su estado general.»

Probablemente, el paciente con EPOC que se ha
intentado rehabilitar es un individuo con una situa-
cién vital mala en el cual es dificil evaluar mejorias en
las pruebas funcionales rutinarias. Durante afios, el
objetivar cambios en la funcién pulmonar fue la
forma con que se evaluaron los programas de rehabi-
litacién '°. Este hecho y la dificultad en cuantificar los
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resultados indujo a muchos profesionales a ser escép-
ticos con los programas de rehabilitacién. En los ulti-
mos anos existe una corriente mas favorable, con una
mayor definicién de las bases cientificas de esta tera-
péutica!l. En dos libros de texto de neumologia pu-
blicados recientemente se incluye un capitulo espe-
cifico sobre el tema que nos ocupa '>'?.

Objetivos

Los objetivos de los programas de rehabilitacién
pulmonar son: I) controlar y aliviar tanto como sea
posible los sintomas y las complicaciones del tras-
torno pulmonar y 2) ensefiar al paciente la forma de
alcanzar la maxima capacidad funcional para llevar a
cabo sus actividades de la vida diaria (AVD). Estos
objetivos se abordan con un equipo multidisciplinario
que incluye: un médico entrenado en la evaluacién de
enfermos respiratorios, ATS, fisioterapeuta, terapeuta
ocupacional, dietista, psiquiatra y asistente social. Sin
embargo, resultados similares se alcanzan con equi-
pos mads reducidos, siempre que estén entrenados y
motivados para controlar a estos pacientes.

Componentes de un programa
de rehabilitacién pulmonar

1) EDUCACION

En la literatura no existe evidencia de la importan-
cia que la educacién tiene «per se» en los programas
de rehabilitacion. Si los programas educativos no es-
tdn incluidos en un programa de atencién global al
enfermo con EPOC no se consigue mejorar el estado
de salud de los pacientes!®. Pero para optimizar el
cumplimiento del tratamiento, tanto el paciente como
sus familiares necesitan tener conocimientos de las
bases del trastorno pulmonar que le afecta. Deben ser
instruidos en el plan terapéutico, conocer los sinto-
mas de sobreinfeccion, de descompensacién de la in-
suficiencia respiratoria, del manejo de los inhalado-
res, en las técnicas de terapia fisica pulmonar, etc.
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Muchas veces los programas educativos se enfrentan
con un bajo nivel socio-cultural de los pacientes con
EPOC. Cada programa debe emitir informacién ajus-
tada al nivel de su poblacién '*. Nuestro: programa
estd dirigido a una poblacién con un 36 % de analfa-
betos y en la que, solo el 56 % tienen estudios prima-
rios (datos no publicados).

2) SUPRESION DEL TABACO

Aunque los cambios estructurales que afectan a la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica pueden ser
irreversibles, parece l6gico prevenir lesiones pulmo-
nares futuras, suprimiendo el tabaco. El abandono
del tabaquismo se acompafia de una mejoria en la
funcién pulmonar, un menor niimero de sobreinfec-
ciones y una reduccién en los sintomas respiratorios.
Ademas los ex-fumadores tienen una caida menor del
FEV, que los fumadores en activo. Alkalay et al'®
consideran que la prioridad de los programas de re-
habilitacién es la de detectar a pacientes en estadio
incipiente, en los cuales la supresién del tabaco puede
detener la progresion de la EPOC. El médico debe
ser persuasivo en la lucha antitabaquica y cuando ad-
vierte a un paciente sobre la necesidad de abandonar
el tabaco, no debe rehuir explicar el futuro sombrio
que le aguarda. La EPOC es una enfermedad insi-
diosa y paulatinamente invalidante, cuya patocronia
es diferente a la de la enfermedad coronaria o neopla-
sica, también relacionadas con el tabaquismo. El con-
sejo del médico es una de las acciones mas eficaces
para conseguir que los fumadores abandonen su ha-
bito, pero en fumadores de mas de 20 cig/d y que
han fumado por lo menos desde hace 10 afios, serd
necesaria una terapia mas especializada. La forma te-
rapéutica mas eficaz es aquella que combina la aplica-
cién de terapia de soporte psicolégico y comporta-
mental con el farmacoldgico (chicles de nicotina) .

3) NUTRICION

El mantener una adecuada nutricién puede ser un
grave problema para el paciente con EPOC mode-
rada-severa. Entre un 40-60 % de los EPOC tienen
una pérdida ponderal significativa '*. La malnutricién
en el paciente con EPOC se ha relacionado con una
mayor frecuencia de hospitalizacién, cor pulmonale e
incremento de la mortalidad !°. La malnutricién re-
duce probablemente la fuerza de los musculos respi-
ratorios, que ya puede estar disminuida por una alte-
racibn mecdnica de la caja tordcica debida a
insuflacién 2. Por otro lado, en la obesidad se han
descrito alteraciones en la mecénica ventilatoria como
aumento del trabajo respiratorio, del consumo de oxi-
geno y de la produccién de anhidrico carbénico.

Aunque el mecanismo de la pérdida de peso en la
EPOC es incierto, debemos sefalar: I) la distensién
abdominal postingesta, presente en el individuo nor-
mal, puede incrementar la presién abdominal y con
ello el aumento del trabajo del diafragma durante la
inspiracién, agravado por el hecho de que los pacien-
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tes disnéicos tragan aire cuando comen, 2) se ha
constatado hipoxemia durante la comida en algunos
pacientes con un grado severo de obstrucciéon?', 3)
las dietas ricas en hidratos de carbono pueden incre-
mentar la ventilacién al aumentar la produccién de
CO0,%. Al ser la malnutricién un problema comin en
pacientes con EPOC, la valoracion del estado nutri-
cional (pardmetros antropométricos. determinacion
de la presion inspiratoria maxima-Pl, ;. , presion espi-
ratoria maxima-PE_,, , albamina, linfocitos, transfe-
rrina, estudio de la inmunidad celular), deberfan in-
cluirse en la evaluacién de la EPOC?.

Para corregir estos estados de malnutricion se reco-
mienda afiadir complementos con dietas liquidas con
un bajo porcentaje en hidratos de carbono y elevado
en grasas>*. Knowles et al?® no han demostrado con
suplementos de dietas liquidas estandar efectos bene-
ficiosos en la musculatura respiratoria de pacientes
con EPOC.

4) TECNICAS DE TERAPIA FISICA PULMONAR

Las técnicas de terapia fisica pulmonar pueden di-
vidirse en dos grupos %27 Fisioterapia respiratoria y
entrenamiento respiratorio.

4.1. Fisioterapia respiratoria (FR)

Son medidas encaminadas a disminuir la resistencia
dela via aérea, mejorar el intercambio gaseoso y evitar o
minimizar las complicaciones postoperatorias (atelec-
tasia y neumonia). Este grupo incluye drenaje postu_ral,
percusién-vibraciones, tos eficaz y técnica de espira-
cién forzada.

4.1.1. Drenaje postural (DP): Usa la gravedad
para ayudar a drenar las secreciones de las vias aéreas
mediante posiciones especificas para cada I6bulo y seg-
mento. La administracién de un nebulizador con solu-
cidn salina mas un 2 estimulante previa a la practica de
la fisioterapia respiratoria incrementa su eficacia.?® Ma-
rini et al 2 no hallan, en pacientes con EPOC avanzada,
desaturacién cuando son sometidos a drenaje que obli-
gue a posiciones con cabeza hacia abajo.

La hemoptisis reciente, hipertensién arterial sisté-
mica severa, edema cerebral, neumotérax, inestabi-
lidad cardiovascular, edema pulmonar, embolismo
pulmonar, reflujo esofégico, postoperatorio de neuro-
cirugia, laminectomia reciente y anastomosis de esé-
fago, son situaciones que contraindican el drenaje
postural 3,

4.1.2. Percusién toracica: Consiste en la aplicacién
de palmoteo (clapping) sobre la caja toricica reali-
zado con técnicas manuales 0 mecénicas a una fre-
cuencia de 5 Hz. Van Der Schans et al3! encuentran
que la percusién manual es un procedimiento poco
eficaz en pacientes con limitacién crénica al flujo aé-
reo en fase estable, pero puede ser 1itil cuando el pa-
ciente es incapaz de toser o de adoptar las posiciones
adecuadas para el drenaje bronquial.
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4.1.3. Vibraciones: Son compresiones intermiten-
tes y rapidas aplicadas sobre la caja torécica, realiza-
das con las manos cruzadas durante la espiracién. La
percusion tordcica y las vibraciones crean una onda
de energia que se transmite a través de la pared tora-
cica, provocando el desprendimiento del moco que se
encuentra adherido a la pared traqueobronquial.

Se han descrito caidas del FEV,, después de FR, en
pacientes afectos de EPOC con minima expectora-
cién o hiperreactividad bronquial®? y en pacientes
con nula expectoracién, en situacién de inestabilidad
cardiovascular, se han objetivado caidas en la PaO,*.
Como puede resultar dificil predecir en qué pacientes
va a empeorar la hipoxemia, Herala y Gislason 3,
recomiendan la monotorizacién continua transcuta-
nea de los gases sanguineos durante la fisioterapia
respiratoria.

4.1.4. Tos: La tos voluntaria es una técnica eficaz
para eliminar el moco excesivo de las vias aéreas cen-
trales. En personas normales se pueden alcanzar velo-
cidades transitorias de hasta 250-300 m/seg. Pero el
paciente con EPOC tiene debilitada la tos por una re-
duccién del flujo espiratorio maximo e incremento
del colapso de la via aérea, que junto con una proba-
ble anormalidad de la viscosidad del moco impide su
eliminacién. Oldenburg et al*°, usando aerosoles ra-
dioactivos, encuentran que la tos es util para movili-
zar el moco de las regiones periféricas, por contra Ba-
terman et al >, utilizando técnicas similares, obtienen
resultados opuestos. También la eficacia de la tos es
contradictoria, mientras para Bateman et al’7 sélo la
fisioterapia respiratoria, en conjunto, tiene valor para
la eliminacién de las secreciones bronquiales de todas
las regiones del pulmén, para Bain et al *® la tos es tan
eficaz como la fisioterapia convencional en pacientes
con fibrosis quistica.

4.1.5. Técnica de espiracién forzada (TEF): Es
una maniobra encaminada a la eliminacién de secre-
ciones bronquiales. Consiste en una o dos espiracio-
nes forzadas (soplidos) practicadas sin cerrar la glotis
desde volimenes pulmonares medios a bajos, seguido
por un periodo de respiracién diafragmatica®. La
TEF es menos fatigante, menos propensa a provocar
broncoespasmo y causa menos colapso dindmico de
las vias aéreas porque las presiones transdiafragméti-
cas generadas son menores que en otros tipos de ma-
niobras.

Evaluacion de la fisioterapia respiratoria en pacientes
con limitacion cronica al flujo aéreo (LCFA)

I) En sujetos que presenten abundante produccion
de moco: La FR en pacientes con hipersecreccién
bronquial (> 30 ml/d) mejora tanto la funcién pul-
monar como el aclaramiento de las secreciones. Se
han demostrado mejorias en parametros ventilatorios
(resistencia especifica, flujos espiratorios al 25-75 %),
en la eliminacién central y periférica del moco y en el
peso de la expectoracion.
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2) En sujetos que presenten escasa produccién de
moco (<< 30 ml/d): La FR se ha mostrado de escasa
o nula utilidad. Murray * propuso el simil del bote de
ketchup para comprender las indicaciones de la FR.
Para extraer ketchup de un bote, es preciso que este
contenga salsa (moco), se le debe poner boca abajo
(drenaje bronquial) y luego sacudirlo (percusion-
vibracién).

4.2. Entrenamiento respiratorio

Son una serie de medidas encaminadas a aliviar la dis-
nea, mejorar la eficacia ventilatoria y aumentar la tole-
rancia al ejercicio. Las técnicas de respiracion con los
labios fruncidos, la posicién de inclinacién hacia ade-
lante, las respiraciones lentas y profundas y la respira-
ci6én abdominal intentan colocar al diafragma en una
posicién mas normal y funcional, controlar la frecuen-
ciay el patrén respiratorio y de esta forma aliviar la dis-
nea y la ansiedad del paciente.

4.2.1. La respiracién con los labios fruncidos pro-~
duce un incremento sustancial del volimen corriente,
una reduccidn de la frecuencia respiratoria y del volu-
men minuto, consiguiéndose una mejoria subjetiva de
la disnea y de la hipoxemia*'.

4.2.2. La posicién de inclinacién del tronco hacia
adelante es adoptada espontdneamente por los pa-
cientes con enfisema para mejorar su disnea. Al in-
crementar el indice de eficacia neuromuscular del
diafragma se mejora la disnea*?, Ademas la actividad
electromiografica de los escalenos y esternocleido-
mastoideos decrece significativamente indicando un
menor trabajo de estos musculos inspiratorios acceso-
rios **. La mejor eficacia neuromuscular del diafragma
y la reduccidn en la actividad de los misculos acceso-
rios explican la mejoria de la disnea con esta posicion.

4.2.3. Respiracién lenta y profunda: Los pacientes
con EPOC a menudo respiran de forma rdpida y su-
perficial. Si estos pacientes consiguen respirar lenta y
profundamente, se constatan una serie de beneficios
fisiolégicos, como la disminucion del trabajo respira-
torio, reduccién del espacio muerto, mejoria en la
ventilacién-perfusion y discreta correccién de la hipo-
xemia. Cuando se entrena a EPOC severos para mo-
dificar su patrén ventilatorio mediante inspiraciones
lentas y profundas, el TTdi (indice tensién-tiempo del
diafragma) aumenta y el EMG del diafragma muestra
trazos de fatiga. Recientemente Grassino et al** han
dado una explicacién a este hecho; el umbral de fa-
tiga diafragmadtica estd en relacién con el cociente Ti/
Ttot (Ti: tiempo inspiratorio; Ttot: duracién del ciclo
respiratorio) y con la presién transdiafragmadtica
(indice tensién-tiempo del diafragma, TTdi). Los pa-
cientes con EPOC tienen un Ti/Ttot bajo y de esta
forma estdn protegidos de la fatiga muscular. Esto ex-
plica el porqué pacientes con EPOC no son capaces
de mantener un patrén ventilatorio diferente, que si
bien mejora la hipoxemia les conduce a fatiga mus-
cuiar.
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4.2.4 Ejercicios diafragmaticos: Con el uso de la
respiracion diafragmadtica, la incoordinacién de los
movimientos toraco-abdominales habitual en estos
pacientes tiende a disminuir. Miller*’, en un trabajo
ya clasico, encuentra mejorias funcionales con la res-
piracién diafragmadtica. Por otro lado, dos estudios
sobre movimientos toraco-abdominales mediante ple-
tismografia inductiva y magnetometria hallan con la
respiracién diafragmadtica un incremento del movi-
miento asincrénico 'y paraddjico toracoabdomi-
nal*®*7_ Segin sus autores, la respiracién diafragma-
tica en el enfermo con EPOC probablemente es
mecdnicamente menos eficaz que la respiracién na-
tural.

Recientemente Rochester y Goldberg?® han pro-
puesto que los beneficios del entrenamiento respira-
torio pueden relacionarse con la mejoria en la fuerza
y resistencia de la musculatura respiratoria. Por lo
tanto, los beneficios de la respiracién diafragmaética a
corto y largo plazo permanecen sin determinar, pero
a menudo los pacientes obtienen mejoria clinica y re-
ducen la disnea, mientras los cambios fisiolégicos son
contradictorios.

5) EJERCICIO FISICO

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica su-
pone un gradual pero implacable deterioro funcional
durante muchos afios. La disnea en el sintoma mas in-
capacitante de los pacientes con EPOC y habitual-
mente empeora de forma concomitante con la pro-
gresién de la enfermedad subyacente. La disnea limita
las actividades de los pacientes conduciendo a un
circulo vicioso de incremento de la inactividad, que
agrava los efectos debilitantes de la enfermedad. La
limitacion al ejercicio en pacientes con EPOC esta re-
lacionada con muiltiples factores que incluyen: anor-
malidades en la mecénica respiratoria, alteraciones en
el intercambio de gases, anormalidades en la percep-
cion de la disnea y en el control ventilatorio, presen-
cia de una mala mecdnica cardiaca debida a cor pul-
monale, malnutricién y el desarrollo de fatiga de los
musculos respiratorios. Numerosos estudios demues-
tran una mejoria en la tolerancia al esfuerzo y en la
sensacion de bienestar en pacientes que participan en
programas de ejercicio fisico aerébico*¥4. No existe
consenso ni sobre los mejores métodos de ejercicio ni
porqué mecanismo se obtienen sus beneficios.

Meétodos de entrenamiento

La prescripcién de ejercicio tiene cuatro compo-
nentes bésicos: I) Tipo de ejercicio, 2) Intensidad, 3)
Duracién, 4) Control.

1) Tipo de ejercicio

A) Cinta sinfin (Treadmill): Deambular en cinta
sinfin es una forma ftil, pero presenta alguna desven-
taja. Requiere cierta habilidad para su ejecucién, que
muchos pacientes no son capaces de alcanzar hasta
después de varias sesiones de entrenamiento.
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B) Bicicleta ergométrica: Es otra forma habitual
de entrenamiento. Sin embargo es una modalidad que
principalmente en el grupo de pacientes mayores, no
resulta familiar. Existen dudas sobre si los beneficios
obtenidos son transferibles a otras modalidades de
ejercicio tales como deambular.

() Deambulacién: La deambulacion libre, es el
método preferible, porque es una forma natural de
ejercicio. Se ha demostrado una correlacion significa-
tiva entre la distancia recorrida en 12 min y el VO,
(consumo de oxigeno) en cinta sinfin en pacientes
con EPOC®, La decisién de usar 12 min es arbitra-
ria; también utilizando 2 o 6 min se obtienen resulta-
dos reproducibles*®. Es una prueba sujeta a influen-
cias motivacionales como lo son otros tipos de
pruebas de esfuerzo, pero ademads de la facilidad de
su realizacién es el sistema mas econémico y permite
que el paciente lo realice sin grandes dificultades en
su domicilio.

En diferentes modalidades de entrenamiento fisico,
el paciente con EPOC ejercita las extremidades infe-
riores, pero muchos pacientes refieren disnea en las
actividades de la vida diaria (AVD) que requieren la
participacioén de las extremidades superiores. Celli et
al®7 encontraron durante el ejercicio de extremidades
superiores un asincronismo toracoabdominal no ma-
nifestado en el entrenamiento con las extremidades
inferiores. El ejercicio especifico de las extremidades
superiores dentro de los programas de rehabilitacién
parece ser beneficioso .

2) Intensidad

La frecuencia cardiaca se usa como referencia para
estimar la intensidad adecuada de un entrenamiento
en personas sanas y en pacientes con efermedad coro-
naria. Pero, como el paciente con EPOC no muestra
una correlacién entre intensidad y frecuencia car-
diaca, esta referencia no es util. S6lo en casos concre-
tos, la frecuencia cardiaca servird para saber a qué ni-
vel de frecuencia aparecen arritmias cardiacas.

3) Duracion

Se instauran pautas de tres sesiones semanales du-
rante 8-12 semanas, con sesiones de precalenta-
miento y enfriamiento a fin de reducir el riesgo de le-
siones musculares.

4) Control

Como monitorizacién de los progresos durante un
programa de entrenamiento fisico, se puede usar el
test de la marcha de 6 min. La disnea se cuantifica
mediante una escala visual analégica (VAS) o categd-
rica (Borg).

Pruebas de esfuerzo

Las pruebas de esfuerzo o estudio ergométrico con-
sisten en la evaluacion de la adaptacién cardio-respi-
ratoria a un aumento de la carga muscular externa.
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Indicaciones

Habitualmente a los pacientes con EPOC se les so-
mete a una prueba de esfuerzo (PE) para:

1) Determinar la causa de la disnea: Las pruebas
de esfuerzo se deben de practicar cuando el grado de
disnea es desproporcionado con el resultado de las
pruebas de funcién pulmonar y cuando se precise sa-
ber si la enfermedad subyacente es de origen pulmo-
nar o cardiaco.

2) Evaluar la capacidad energética en relacién la
ocupacion laboral: Se sabe que un individuo puede
ter dificultad en trabajar durante ocho horas si el con-
sumo de oxigeno (VO,) requerido por el trabajo su-
pera el 40 % del consumo maximo de oxigeno (VO,)
méx alcanzado durante la PE ¥,

3) Esbozar un programa de entrenamiento
fisico %°: La préctica de una PE previa a un programa
de entrenamiento fisico puede determinar si el pa-
ciente va a desarrollar angor o arritmias cardiacas y si
precisara oxigeno suplementario. Sila PaO, es <55
mmHg (< 7,4 kPa) o la saturacién es menor del
88 %, se recomienda oxigenoterapia durante el ejer-
cicio. Si la PaO, es = a 55 mmHg (> 7,4 kPa) sc re-
comienda monitorizacién de la saturacion de oxigeno
para detectar hipoxemia durante el esfuerzo, ya que
las pruebas funcionales no permiten predecir en qué
pacientes el ejercicio inducird hipoxemia®!. Reciente-
mente, Hansen y Casaburi%? han cuestionado los re-
sultados obtenidos con un oximetro de oreja durante
ejercicios severos. Sin embargo, la practica de una ga-
sometria arterial después de una PE no es qtil, porque
aln en presencia de hipoxemia durante la misma, la
saturacion de oxigeno puede normalizarse inmediata-
mente después de cesar el mismo ,

El tipo de ejercicio varia ampliamente de un labo-
ratorio a otro. La PE puede realizarse a nivel subma-
ximo, a sintomas limitantes o a nivel méaximo. La
prueba de ejercicio maximo puede recomendarse si su
propésito es determinar la causa de la disnea o eva-
luar la capacidad laboral, pero si el principal objetivo
es perfilar un plan terapéutico, es preferible usar un
test de carga submaxima que aproximadamente con-
suma la misma energia que el nivel de ejercicio du-
rante el periodo de entrenamiento. Otros autores eli-
gen un test de carga mdxima porque proporciona
informacién adicional, como a) observacién de posi-
bles cambios electrocardiogréficos, b) determinacion
del umbral anaerdbico, c) entrenar a una frecuencia
cardiaca adecuada segiin la frecuencia méxima alcan-
zada y d) detectar desaturaciones no apreciadas a ni-
veles de trabajo bajo.

Respuesta al entrenamiento fisico
en el paciente con EPOC

Algunos estudios hallan beneficios después de un
periodo relativamente corto de entrenamiento (3-4
semanas), mientras que en otros la maxima mejoria se
alcanza sélo después de 36 semanas de iniciado el
programa®. La supervision del entrenamiento tam-
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bién influye en los resultados; los programas no su-
pervisados muestran entre un 6 y 9 % de mejoria,
mientras que en los supervisados esta mejoria en el
test de 12 min de marcha alcanza un 24 % %, En
sujetos normales se ha tenido presente, particular-
mente entre atletas, el realizar el entrenamiento pre-
dominante sobre su aéreas especificas de competi-
cion. Esta especificidad no se puede aplicar al
entrenamiento del paciente con EPOC, porque en es-
tudios recientes se ha demostrado una transferencia
de mejoria de una forma de entrenamiento a otra.

A) Funciéon pulmonar: No se han demostrado
cambios en la funcién pulmonar por espirometria o
por volimenes pulmonares, capacidad de difusién,
resistencia de las vias aéreas o compliancia pulmonar.
Tampoco se hallan mejorias significativas a nivel del
intercambio gaseoso.

B) Cambios hemodinadmicos: El VO, a una carga
subméxima comparable no cambia después de un en-
trenamiento fisico, a menos que exista una mejoria en
la técnica o en la eficacia de la coordinacién neuro-
muscular. Dicho de otra forma, ocurren cambios en
los indices de ejercicio tales como frecuencia cardiaca
(fc), ventilacién minuto, diferencia alveolo-arterial de
oxigeno y volumen sistdlico, a pesar que el VO, a car-
gas subméximas no varie. Mohnesifar et al®’ hallan
un descenso del dcido lactico y de la frecuencia car-
diaca después del entrenamiento fisico. Estos cambios
reflejan una mejoria en la habilidad para la realiza-
cién de la prueba, que de por si puede ser benefi-
ciosa, pero para comparar resultados de fc, ventila-
cién minuto o 4cido lactico, deben ser tomados a VO,
submdximos similares. A niveles bajos de ejercicio se
producen incrementos importantes en la presién de la
arteria pulmonar y sélo un estudio demostré una re-
duccién en la presién arterial pulmonar en reposo
después del entrenamiento .

() Cambios periféricos: En sujetos normales, los
cambios en la fc estdn relacionados con cambios en el
musculo periférico®. Cuando la frecuencia cardiaca
post-entrenamiento no varia en pacientes con EPOC,
se demuestra mediante biopsias musculares un fallo
en el desarrollo de cambios enzimaticos (incremento
en la densidad capilar y enzimas aerébicos)™. Si la
frecuencia cardiaca y los enzimas musculares no se
modifican, ello es consecuencia de que estos pacien-
tes son incapaces de alcanzar el umbral de ejercicio
requerido para inducir una respuesta. En un sujeto
sano se obtiene respuesta entrenando al 50 % del
VO, maxima, que coincide aproximadamente con el
50 % de la frecuencia cardiaca predicha. Pero los pa-
cientes con EPOC son incapaces de entrenarse a este
nivel y su frecuencia cardiaca no proporciona una
guia precisa de la intensidad del ejercicio. La frecuen-
cia cardiaca se eleva mas rapidamente que en los suje-
tos normales, probablemente por una reduccién del
volumen sistélico. Ademas, durante la hiperpnea el
VO, de los misculos ventilatorios es mayor, de lo que
resulta una menor disponibilidad de oxigeno para las
extremidades que se estdn ejercitando. A un consumo
de oxigeno igual, el paciente con EPOC, habitual-
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mente se entrena a una frecuencia cardiaca mayor.
Por contra, a una frecuencia cardiaca similar, la carga
conseguida es inferior en el sujeto obstructivo que en
el sujeto normal.

Mecanismo de mejoria

La mejoria en la tolerancia al ejercicio puede de-
berse a uno o mds de los siguientes factores: I)
mejorfa de la capacidad aerdbica, 2) mejoria en la
funcién de los musculos ventilatorios, 3) desensibili-
zacién de la sensacién de disnea, 4) incremento de la
motivacién, 5) mejoria en la realizacién de la técnica.

1) Mejoria de la capacidad aerdbica: El consumo
mdximo de oxigeno (VO, méx), que es una medida
exacta de la capacidad aerébica en sujetos normales,
no es una guia segura para pacientes con EPOC. En
estos individuos, el incremento en el VO, estd limi-
tado por disnea secundaria a un mal funcionamiento
de la mecdnica ventilatoria, siendo en esencia un
sintoma limitante del VO, (VO,SL).

2) Desensibilizacion de la disnea: Ciertos programas
de entrenamiento fisico consiguen mejorias tanto en
la sensacién de bienestar como en la disnea post-¢jer-
cicio, por un menor miedo a la actividad fisica y a la
disnea. La mayor tolerancia a la disnea puede ser un
componente clave de la mejoria en la resistencia al es-
fuerzo. El humor y la motivacién tiene una mejor co-
rrelacién con la resistencia al ejercicio que con los pa-
rametros funcionales. Se han utilizado diferentes
farmacos con actividad sobre el sistema nervioso cen-
tral para intentar modificar la sensacién de disnea con
resultados contradictorios’!72. Se ha especulado que
las prostaglandinas pudiesen ser responsables de la
sensacién de disnea, pero recientemente Schiffman et
al”? no han demostrado mejoria de la disnea en pa-
cientes tratados con un inhibidor de las prostaglandi-
nas (indometacina).

3) Incremento de la motivacion: Con ejercicios sub-
maximos en estado estable, en los cuales el tiempo de
resistencia es la medida de la mejoria, la motivacién
es un factor importante. En aquellos programas de
rehabilitacién pulmonar, en los que se han estudiado
los aspectos psicosociales de la enfermedad, se en-
cuentra correlacién entre la tolerancia al ejercicio y la
mejoria en la sensacién de bienestar 74.

4) Mejoria en la realizacion de la técnica: 1a mejor
habilidad en la realizaciéon de las pruebas decrece el
consumo de oxigeno y los requerimientos ventilato-
rios para un mismo nivel de carga. En esto se basan
las técnicas de entrenamiento que pueden usarse en
estos pacientes para realizar trabajos especificos mas
eficazmente.

Por todo ello, los pacientes con EPOC difieren sus-
tancialmente de los sujetos sanos en su respuesta al
entrenamiento. La mejorfa en la capacidad anaer6-
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bica, que es el mecanismo mas importante en sujetos
normales, no se observa en estos pacientes. Los otros
factores enumerados son importantes, pero la contri-
bucién relativa de cada uno no estd bien definida. Se
deben limitar los mecanismos de mejora para concen-
trar sobre ellos los esfuerzos terapéuticos.

A pesar de ello, la resistencia al ejercicio después de
un programa de entrenamiento fisico mejora signifi-
cativamente en estos enfermos. Pero lo més impor-
tante es que programas de ejercicio fisico simples y no
gravosos deben ser mds utilizados de lo que lo son ac-
tualmente. Ante un paciente respiratorio crénico con
disnea de esfuerzo, el médico que habitualmente
aconseja no fumar, no aumentar de peso y tomar far-
macos broncodilatadores debe sefialar que la disnea
producida por un ejercicio fisico controlado no tiene
efectos deletereos en su salud.

6) ENTRENAMIENTO DE LA
MUSCULATURA VENTILATORIA

Una de las razones que limitan el ejercicio en el
EPOC es la fatiga de los musculos ventilatorios. Dife-
rentes estudios han demostrado que el entrenamiento
especifico de la musculatura inspiratoria no sélo me-
jora la fuerza y resistencia de los misculos respirato-
rios (medidos mediante PE ,, PI ,, y MVV) sino
también los pardmetros de la actividad fisica ”°.

El entrenamiento de la musculatura ventilatoria se
consigue por dos métodos: El método resistivo, en el
cual el paciente respira a través de una resistencia ins-
piratoria variable y el entrenamiento hiperpnéico, en
el cual el paciente realiza hiperpneas isocdpnicas. Los
resultados obtenidos hasta la actualidad no son con-
cluyentes, siendo necesarios més estudios para definir
el papel que juega la resistencia de los misculos ven-
tilatorios en el entrenamiento fisico del EPOC y defi-
nir en qué pacientes estd indicado, cudl es el minimo
entrenamiento necesario para obtener beneficios, si se
pueden fatigar los misculos ventilatorios, y si hay be-
neficios a largo plazo’78. Pero en pacientes que es-
tan incapacitados para realizar un ejercicio fisico por
razones extrapulmonares, como problemas ortopédi-
cos, la capacidad al ejercicio fisico puede mejorarse
con el entrenamiento de la musculatura respiratoria.
No esta bien definido si se debe incluir un programa
de entrenamiento especifico respiratorio de forma ru-
tinaria dentro de un plan de rehabilitacién.

La musculatura espiratoria como responsable de la
intolerancia al ejercicio que presentan los pacientes
con EPOC ha recibido poca atencién. Pero sabemos
que la musculatura abdominal interviene cuando la
resistencia bronquial se eleva en el ejercicio, y facilita
la funcién inspiratoria del diafragma 7.

Recientemente Vergeret et al® han demostrado
que un programa de entrenamiento especifico para
incrementar la fuerza de la musculatura abdominal
mejora la tolerancia al ejercicio.

Enlazando con lo dicho anteriormente, el concepto
de reposo para la musculatura respiratoria es muy in-
teresante en aquellos pacientes con LCFA severa que
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presenten fatiga diafragmatica o que se hallen en el
umbral de fatiga en los cuales pequefios cambios en
las necesidades ventilatorias pueden precipitarla®'.
Respiradores corporales externos del tipo poncho o
cuirass con ventilacién a presién negativa obtienen
una reduccion de la actividad eléctrica del diafragma
y de los musculos accesorios, incrementos en la venti-
laci6n alveolar y reduccién de la PaCO,. Un paciente
idoneo para ser ventilado externamente seria aquel
que presenta PI . < 50 cm H,0O, FEV, < 25 % del
predicho, PaCO, > 45 mmHg (>6.1 k Pa) y eviden-
cia clinica de fatiga de los musculos inspiratorios 2.

7) REHABILITACION PSICOSOCIAL

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica es
una patologia progresivamente incapacitante que
afecta tanto al propio paciente como a su entorno fa-
miliar. En su forma sintomadtica, incide en personas al
final de su vida laboral, en un contexto socioecond-
mico bajo y habitualmente con otras toxicomanias
asociadas. Al contrario de lo que sucede con la enfer-
medad coronaria, los efectos incapacitantes de la
EPOC no son bien conocidos por la poblacién en ge-
neral ni por los familiares, que en ocasiones no sé6lo
no ofrecen apoyo sino que adoptan una postura de
rechazo hacia el enfermo. Para el equipo de rehabili-
tacién es necesario tener informacion sobre pardme-
tros psicosociales que pueden interferir en los resulta-
dos perseguidos por el programa. Estos pardmetros
hacen referencia al trabajo, ambiente familiar, activi-
dad sexual, percepcién de la enfermedad, patologia
psiquidtrica asociada, etc.3385,

8) TERAPIA OCUPACIONAL

La disnea que sufre el paciente con limitacién cré-
nica al flujo aéreo produce una tendencia a reducir
sus actividades de forma que en casos extremos, pero
frecuentes, los enfermos estan incapacitados para re-
alizar las actividades de la vida diaria (AVD) como
vestirse, baflarse, cocinar, pasear, etc. Debemos po-
tenciar un buen estado fisico y adaptar las AVD a las
posibilidades de cada paciente mediante un programa
de terapia ocupacional de ahorro energético8¢. A pe-
sar de la 16gica de estas medidas, los programas de te-
rapia ocupacional han tenido poca revisién critica e
investigacién en pacientes con patologia respiratoria
crénica.

9) ASISTENCIA DOMICILIARIA

La asistencia domiciliaria traslada los servicios de
salud para atender al individuo en su lugar de resi-
dencia con el propésito de promocionar, mantener o
devolver la salud o de minimizar los efectos de la
enfermedad y su incapacidad. El equipo de ayuda do-
miciliaria es multidiciplinario, pero debe estar coordi-
nado con el programa intrahospitalario de rehabilita-
cién a fin de evitar desajustes en los objetivos. La
asistencia domiciliaria no se puede justificar si no se
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alcanza una mejor calidad de vida a un coste econd-
mico razonable.

Los objetivos de un programa de asistencia domici-
liaria contemplan: 1) mejorar la calidad de vida per-
mitiendo a pacientes con enfermedad avanzada per-
manecer en su ambiente familiar, 2) minimizar o
prevenir las complicaciones que pudieran requerir
hospitalizacién, 3) detectar cambios en el estado
fisico o sicosocial que obliguen a cambios terapéuti-
cos, 4) estimular a conseguir una actitud positiva y de
independencia®’.

Beneficios de los programas de rehabilitacién

El hecho de que muchos de los beneficios descritos
anteriormente sean de pequefla magnitud, puede ha-
cer suponer que los programas de rehabilitacién pul-
monar sean mds miticos que reales. Las series publi-
cadas que incluyen habitualmente, ademds de los
componentes descritos, el beneficio de la oxigenote-
rapia continua domiciliaria han demostrado: 1) incre-
mento en la capacidad de ejercicio, 2) mejoria en la
capacidad de realizar las AVD, 3) reduccion de la
mortalidad, 4) reduccién en el nimero de ingresos, 5)
disminucién de la ansiedad y depresién, 6) disminu-
cién de los sintomas respiratorios, 7) mejoria en la ca-
lidad de vida®s,
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