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Introduccion

A lo largo de las dltimas décadas se ha profundizado
en el conocimiento de las alteraciones fisiopatoldgicas
que se producen en la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC)!. Ademds de la limitacién al flujo
aéreo, se ha destacado la trascendencia que para estos
pacientes tiene el desequilibrio de la relacién ventila-
cién/perfusién®?, la limitacién de la tolerancia al ejerci-
cio*’, la afectacion de los misculos respiratorios®” y las
repercusiones sistémicas de la enfermedad®’, sobre todo
en relacién con el desarrollo de desnutricién'® y de afec-
tacién de la musculatura periférica''"’*. Sin lugar a du-
das, todos estos aspectos han mejorado el conocimiento
de la enfermedad y permiten una visién mds integrada y
multicomponente de los pacientes'-'+-16,

Por dicho motivo, y aunque en la definicién de la en-
fermedad se incluye la existencia de una alteracién de la
mecdnica ventilatoria, resulta paradéjico que esta esfera
de la fisiopatologia respiratoria perdiera protagonismo
en la evaluacién de la EPOC. Sin embargo, en la dltima
década los trastornos de la mecanica ventilatoria han re-
cobrado vigencia por el redescubrimiento de un viejo
conocido: el atrapamiento aéreo.

Limitacion al flujo aéreo, atrapamiento aéreo
e hiperinsuflacion

Los cambios patolégicos que caracterizan a la
EPOC son la obstruccién de las vias aéreas, con el
consiguiente incremento de la resistencia al flujo aé-
reo, y la pérdida de la retraccién elastica del pulmén
con descenso de la presién de conduccién para el flujo
espiratorio. En la obstruccién de las vias aéreas parti-
cipan alteraciones tanto extra como intraluminales'’.
Normalmente el parénquima pulmonar tracciona de las
vias aéreas para mantenerlas abiertas. Sin embargo, en
el enfisema se pierde su integridad estructural, debido
a las alteraciones de la matriz de coldgeno y elastina,
y, por tanto, su efecto de traccién. El componente in-
traluminal de la obstruccién corresponde al engrosa-
miento de las paredes bronquiales, a la contraccién del
miusculo liso bronquial y a la acumulacién de restos
celulares y mucoides.
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La consecuencia funcional inmediata de estos cam-
bios patoldgicos es la limitacién al flujo aéreo. Puesto
que el flujo a través de las pequefias vias aéreas es in-
versamente proporcional a su resistencia y directamente
proporcional al gradiente de presiones, tanto la pérdida
de retraccion eldstica como el incremento de la resisten-
cia de las vias aéreas contribuyen a disminuir el flujo
espiratorio.

La mayor colapsabilidad de los alveolos y de los
bronquiolos respiratorios y el incremento de las resis-
tencias de las vias aéreas determinan que, durante un ci-
clo respiratorio normal, los alveolos tengan dificultades
para vaciarse a lo largo de la fase espiratoria, con lo que
resultan incapaces de retornar a la situacidn previa a la
inspiracién'. Este trastorno, conocido como atrapa-
miento aéreo, sucede en practicamente todas las formas
de EPOC, con independencia de su gravedad, asi como
en otras enfermedades como el asma'®.

La consecuencia mds inmediata del atrapamiento aé-
reo en la EPOC es el desarrollo de hiperinsuflacion.
Puesto que los alveolos tienen dificultad para lograr una
deflacién completa en la espiracion, el volumen pulmo-
nar al final de ésta, o capacidad residual funcional, au-
mentard de forma progresiva hasta originar una hiperin-
suflacién pulmonar (fig. 1A)*. De forma paralela, los
restantes volimenes pulmonares estdticos también ex-
perimentan algunos cambios. La pérdida de retraccién
elastica del pulmon origina un incremento de la disten-
sibilidad del sistema respiratorio que lleva a un aumento
de la capacidad pulmonar total (TLC). Sin embargo, la
TLC de estos pacientes no se incrementa tanto como
cabria esperar por la pérdida de retraccidn elastica, de-
bido a la reduccién de la capacidad de los musculos ins-
piratorios, en especial del diafragma, para generar pre-
sién a volimenes pulmonares elevados.

El volumen residual también resulta alto en los pa-
cientes con EPOC, por el propio atrapamiento aéreo y
por la disnea relacionada con flujos muy bajos a vold-
menes pulmonares muy reducidos, lo que impide al en-
fermo realizar una exhalacién profunda hasta alcanzar
su verdadero volumen residual. Generalmente, el incre-
mento del volumen residual supera al de la TLC, por lo
que el cociente volumen residual/TLC se eleva y, en
consecuencia, disminuye la capacidad vital de forma
paralela a la gravedad de la obstruccion al flujo aéreo.

La hiperinsuflacién pulmonar detectada en condicio-
nes pasivas se magnifica cuando aumentan las deman-
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Fig. 1. Voliimenes pulmonares en reposo (A) y durante el ejercicio (B) en
una persona sana y en un paciente con EPOC e hiperinsuflacién. TLC:
capacidad pulmonar total; IRV: volumen de reserva inspiratoria; V,: vo-
lumen corriente; IC: capacidad inspiratoria; ERV: volumen de reserva
espiratoria; RV: volumen residual; FRC: capacidad residual funcional;
EELYV: volumen pulmonar teleespiratorio.

das ventilatorias de los pacientes, como sucede con la
préctica de ejercicio fisico. En dichas situaciones, la es-
piracion deja de ser un proceso pasivo para requerir la
contraccion de los misculos espiratorios, lo que en su-
jetos sanos produce una disminucién del volumen pul-
monar teleespiratorio (EELV)?!.. Sin embargo, en esta
misma circunstancia, muchos pacientes con limitacién
al flujo espiratorio desarrollan un acusado incremento
del EELV y alcanzan un nuevo punto de equilibrio a un
nivel superior a la capacidad residual funcional (fig.
1B). A este fendmeno se le denomina hiperinsuflacién
dindmica.

La hiperinsuflacién dindmica, que sucede durante ac-
tividades habituales en la vida cotidiana de los pacien-
tes tales como la deambulacién??, coloca a los misculos
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inspiratorios en una situacién de desventaja debido a
sus efectos sobre la relacién longitud-tensién. Ademads,
supone una carga tipo umbral para la inspiracién. Cuan-
do el EELV permanece sobre la capacidad residual fun-
cional al final de una espiracion normal, se mantiene
una presion de retraccion eldstica residual que origina
una presion alveolar positiva. Antes de que en la si-
guiente inspiracién pueda entrar aire en los pulmones,
la presién alveolar ha de hacerse negativa con respecto
a la atmosférica. Por tanto, una cierta fraccién de la pre-
sién generada por los musculos inspiratorios se gastard
simplemente en revertir la presién de retraccién eldstica
residual del sistema respiratorio. Como la respiracién
tiene lugar a mayores volimenes pulmonares, se produ-
ce en una porcién menos distensible de la curva pre-
sién-volumen del sistema respiratorio y, en consecuen-
cia, se incrementa el trabajo respiratorio. Por todo ello,
la hiperinsuflacién dindmica contribuye significativa-
mente a la sensacién de disnea de los pacientes con
EPOC.

Consecuencias clinicas del atrapamiento aéreo
y de la hiperinsuflacién

El desarrollo de atrapamiento aéreo y de su conse-
cuencia inmediata, la hiperinsuflacién, tiene importan-
tes repercusiones clinicas sobre el paciente con EPOC.
Hasta el momento se ha establecido una relacién de la
hiperinsuflacién con la tolerancia al ejercicio, la disnea
y la hipoventilacién alveolar. Ademds, muy reciente-
mente se ha comprobado que la hiperinsuflacién podria
constituir un factor prondstico en la enfermedad.

Limitacion al ejercicio

Es un hecho sobradamente conocido que muchos pa-
cientes con EPOC experimentan una reduccién de su
capacidad de ejercicio'®*?, La limitacién al esfuerzo
de estos enfermos tiene un origen multifactorial. A ella
contribuyen de forma primordial la limitacién de la me-
cénica ventilatoria, por el deterioro funcional del sistema
respiratorio y la disfuncién de los musculos respirato-
rios, las anormalidades metabdlicas y en el intercambio
de gases y la disfuncién de los musculos periféricos,
ademas de alteraciones cardiacas, sedentarismo, falta de
motivacién o factores psicoldgicos'.

Desde hace afios se reconocen las limitaciones que
plantea el enfoque convencional de la valoracién de la
limitacidn ventilatoria durante el ejercicio. La predic-
cién de la ventilacion pico alcanzada durante el esfuerzo
a partir de la ventilacién voluntaria méxima en reposo es
problemadtica, puesto que el patrén de reclutamiento de
los musculos respiratorios, los cambios en las presiones
intratordcicas y en los volimenes y flujos respiratorios,
asi como la extension de la hiperinsuflacién dindmica,
difieren ampliamente entre estas 2 situaciones®. De he-
cho, aunque una relacién entre la ventilacién pico y la
mdxima ventilaciéon voluntaria (Vg pico/MVV) mayor
de 0,9 indica con intensidad una limitacién ventilatoria,
un cociente Vi pico/MVV menor de 0,75 no la descarta
totalmente'®. Por el contrario, se ha comprobado que el
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andlisis durante el ejercicio de la curva flujo-volumen
respirando a volumen corriente (fig. 2) puede permitir
identificar una importante limitacién para la generacién
de volumen y flujo, en presencia de una reserva ventila-
toria aparentemente adecuada, cuando se estima a partir
de la relacién Vi, pico/MVV2-24,

Mediante este procedimiento se ha comprobado que
la principal alteracién de la mecdnica ventilatoria du-
rante el ejercicio viene determinada por el desarrollo de
una limitacién para la insuflacién pulmonar, que define
un defecto ventilatorio restrictivo, atribuible a la hipe-
rinsuflacién dindmica!®?, Durante el ejercicio el incre-
mento medio del EELV de los pacientes con EPOC os-
cila en diferentes series publicadas’ entre 0,3 y 0,6 1.
Sin embargo, algunos enfermos no incrementan el
EELV y otros experimentan aumentos muy acusados (>
1,00 1). Los principales determinantes de la hiperinsu-
flacién dindmica son el grado de hiperinsuflacién pul-
monar basal, la extensién de la limitacién al flujo espi-
ratorio, la demanda ventilatoria y el patrén respiratorio
a cualquier nivel de ventilacién.

Se podria considerar que, en una situacion inicial, la
hiperinsuflacién dindmica serfa una respuesta adaptati-
va a la limitacién al flujo aéreo, mediante la que se pre-
tenden incrementar las velocidades de los flujos espira-
torios, al situar al paciente en un punto méas elevado de
la curva presidén-volumen del sistema respiratorio. Esto
permitiria aumentar la presién de retraccion eldstica y,
en consecuencia, el flujo espiratorio. Sin embargo, el
desarrollo de hiperinsuflaciéon plantea otros inconve-
nientes mds importantes (tabla I).

Debido al incremento de los volimenes pulmonares
al final de la espiracién, el EELV se encuentra mas pro-
ximo a la TLC, con lo que el volumen de reserva inspi-

ratorio es menor y, por tanto, la posibilidad de expan-
siéon del volumen corriente también estd disminuida
(fig. 3). La tinica posibilidad para incrementar la venti-
laciéon minuto durante el ejercicio serd elevar la frecuen-
cia respiratoria, pero la taquipnea acorta el tiempo espi-
ratorio y no hace sino potenciar el circulo vicioso de la
hiperinsuflaciéon dindmica. El desplazamiento en la cur-
va presién-volumen del sistema respiratorio condiciona
un aumento de la carga eldstica de los musculos, que in-
crementa el trabajo mecdnico y el coste de oxigeno de
la respiracion.

Como ya se ha mencionado, la hiperinsuflacién di-
ndmica supone una carga inspiratoria de tipo umbral.
Dado que en estos pacientes la inspiracién comienza
cuando atn no se ha producido un vaciamiento pulmo-
nar completo, los musculos inspiratorios deben superar
primero la presion de retraccién eléstica del pulmén
que todavia favorece la espiracién?*2°. Este comporta-
miento supone una autopresion positiva al final de ins-
piracién o una presién positiva al final de inspiracién
intrinseca.

TABLA I
Principales consecuencias negativas de la hiperinsuflacién
dindmica

Restriccion de la respuesta del volumen corriente al ejercicio,
con taquipnea

Aumento de la carga elastica y de umbral de los musculos
inspiratorios

Debilidad funcional de los musculos inspiratorios

Desacoplamiento neuromecénico del sistema respiratorio

Aumento de la disnea de ejercicio

Deterioro cardiaco

Finalizacién temprana del ejercicio

Modificada de O’Donnell"”.
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También se altera la relacién longitud-tensién de los
musculos respiratorios, particularmente del diafragma,
lo que empeora su capacidad para generar presién?’.
Ademds, la taquipnea y el incremento de la velocidad
de acortamiento muscular durante el ejercicio potencian
la debilidad funcional de los musculos. El incremento
del trabajo respiratorio que origina la hiperinsuflacién
dindmica y la debilidad muscular hacen que en estos
enfermos las presiones inspiratorias a volumen corrien-
te representen una fraccion muy elevada de la maxima
capacidad para generar fuerza muscular, lo que supone
un riesgo mayor de fatiga.

En pacientes con EPOC, la hiperinsuflacién dindmica
progresiva conduce al desarrollo de una limitacién ven-
tilatoria critica, que determina una finalizacién prema-
tura del ejercicio. En este grupo de pacientes se ha com-
probado que la capacidad de ejercicio se relaciona con
la magnitud de la hiperinsuflacién en reposo, reflejada
por una disminucién de la capacidad inspiratoria?®2°,
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Disnea

Se ha demostrado que hay una estrecha relacién entre
la intensidad de la disnea durante el ejercicio y las me-
didas de hiperinsuflacién dindmica®. En pacientes con
EPOC grave, los cambios en el EELV y en el volumen
corriente resultan los principales determinantes del
cambio de la puntuacién de disnea en la escala de Borg
durante el ejercicio y justifican, junto con la frecuencia
respiratoria, el 61% de la variacién en la disnea®. La
mayor intensidad de la disnea se relaciona con una ma-
yor relacién entre la magnitud del esfuerzo inspiratorio y
el volumen corriente alcanzado (relacidén esfuerzo/des-
plazamiento), lo que traduce un mayor grado de diso-
ciacién neuromecdnica (fig. 3)*'. En definitiva, se consi-
dera que la hiperinsuflacién dindmica y sus efectos
negativos sobre la mecdnica pulmonar contribuyen de
forma importante a la disnea desarrollada durante el
ejercicio en los pacientes con EPOC.
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Hipoventilacion alveolar

Las causas mds importantes de hipercapnia por fallo
de bomba en la EPOC son la reduccién del impulso ins-
piratorio central, las alteraciones de las vias de transmi-
sion nerviosa, de los musculos respiratorios o de la caja
tordcica y el desarrollo de fatiga muscular®.

Aunque la intensidad del impulso inspiratorio central
sea normal y la pared tordcica se mantenga intacta, los
musculos respiratorios pueden ser incapaces de generar
una presion pleural adecuada para mantener el patrén
respiratorio requerido. Durante la respiraciéon esponta-
nea, los musculos inspiratorios deben desarrollar una
fuerza suficiente que permita superar la limitacién elds-
tica y de resistencia para la expansién del sistema respi-
ratorio. Ademads, deben ser capaces de mantener estos
cambios en el tiempo, para ajustar su patrén de ventila-
cién a un 6ptimo intercambio de gases. A la incapaci-
dad de los musculos respiratorios para generar de forma
continua una presion adecuada para mantener la ventila-
cién alveolar se le denomina fatiga3?3*. Es importante
diferenciarla de debilidad, que se refiere a una disminu-
cioén constante de la fuerza muscular generada, que no
resulta reversible con el reposo™.

Como ya se ha mencionado, la hiperinsuflacién plan-
tea varios inconvenientes para la funcién muscular.
Afecta a la relacion longitud-tensién de los musculos
respiratorios. Las fibras musculares se acortan, por lo
que para un estimulo de la misma intensidad se genera-
rd menos presion. Ello supone que para mantener un
grado determinado de ventilacién alveolar serd necesa-
rio desarrollar un mayor porcentaje de su presiéon maxi-
ma y, en definitiva, se originard un mayor consumo
energético™.

La hiperinsuflacién también induce una distorsion
geométrica en las fibras de los musculos inspiratorios.
Al aplanarse el diafragma, su radio se aproxima al infi-
nito y disminuye su capacidad de convertir tensién en
presién®. Ademds, se reduce la zona de aposicién dia-
fragmadtica, con lo que empeora la transmisiéon de la
presién abdominal originada por la contraccion diafrag-
matica a la porcién lateroinferior de la caja tordcica. Por
otra parte, la hiperinsuflacion altera la orientacién espa-
cial de las fibras costales y crurales del diafragma, de
modo que le obligan a trabajar en serie y perpendicular-
mente a la caja toracica®. Durante la inspiracién, la
contracciéon de estas fibras orientadas perpendicular-
mente origina un movimiento paraddjico de la porcién
inferior del térax. Al igual que el diafragma, la hiperin-
suflacién coloca a los musculos inspiratorios en una si-
tuacién de desventaja mecénica™®.

Ademas de todas estas alteraciones mecanicas, la hi-
perinsuflaciéon también aumenta per se el trabajo respi-
ratorio®®. En consecuencia, se incrementan las deman-
das energéticas, mientras que el suplemento de energia
estd limitado por la contraccién sostenida de los miscu-
los respiratorios. La combinacién de incremento del tra-
bajo, disminucién de la fuerza, reduccién de la eficien-
cia y disminucién del suministro energético durante la
hiperinsuflacién coloca a los musculos respiratorios en
una situacion de riesgo y los hace particularmente sen-
sibles al desarrollo de fatiga?’.

Se desarrolla fatiga muscular cuando el suministro de
energia a los musculos respiratorios no es suficiente para
compensar sus demandas. Los factores que predisponen
al desarrollo de fatiga de los musculos respiratorios de
los pacientes con EPOC son aquellos que incrementan
las demandas energéticas musculares o disminuyen el
aporte de energia®>*.

La demanda energética depende del trabajo de la res-
piracién y de la fuerza y eficiencia de los musculos res-
piratorios. El trabajo respiratorio incrementa proporcio-
nalmente con la presién media desarrollada por los
musculos respiratorios, expresada como una fraccién de
la maxima presidn inspiratoria, con la ventilacién minu-
to, y con la duracién de su contraccion inspiratoria en
relacién con la duracién total del ciclo respiratorio™.

En la EPOC, la presién inspiratoria media estd eleva-
da por el aumento de la carga de los musculos inpirato-
rios, tanto de tipo eldstico (edema pulmonar) como de
resistencia (obstruccién de las vias aéreas). Existe un
valor critico, inferior al 60% de la maxima fuerza inspi-
ratoria, que puede ser generado indefinidamente a capa-
cidad residual funcional®®. Por el contrario, los enfer-
mos con EPOC no son capaces de mantener por un
tiempo prolongado una presién mayor del 60% de la
méxima fuerza inspiratoria, por lo que se le considera el
limite para el desarrollo de fatiga®.

Aunque fatiga y debilidad musculares son conceptos
diferenciados, la debilidad muscular que experimentan
algunos pacientes con EPOC también favorece el desa-
rrollo de fatiga. En esta situacion, para realizar un deter-
minado trabajo, los musculos necesitardn mayor canti-
dad de energia. Como el umbral de trabajo muscular que
induce fatiga es una proporcién de su fuerza méxima,
cualquier situacién que debilite el miisculo y reduzca su
fuerza méxima predispone a la fatiga. Entre tales situa-
ciones figuran la atrofia, las enfermedades neuromuscu-
lares y el trabajo en una circunstancia que lleve a una re-
lacién longitud-tensién ineficiente, como sucede durante
la hiperinsuflacion, en la que tanto el diafragma como
los musculos intercostales trabajan a menor longitud.

La relacion entre la intensidad del trabajo realizado y el
consumo de energia (o eficiencia energética) es otro fac-
tor importante que contribuye a la demanda energética de
los pacientes con EPOC. Se sabe que la eficiencia de los
musculos inspiratorios disminuye en situacién de hiperin-
suflacién. Se ha demostrado que, para la misma carga de
trabajo, el consumo de oxigeno es mucho mds elevado en
pacientes con enfisema que en sujetos normales*. Es pro-
bable que esto sea debido a la contraccion isométrica de
sus musculos (consumen energia pero no realizan trabajo)
0 a que sus musculos inspiratorios estan trabajando en
una porcion ineficiente de su relacion longitud-tension.

En definitiva, los pacientes con EPOC desarrollan fa-
tiga cuando se produce un desequilibrio entre el aporte
de energia a los miisculos respiratorios y sus demandas.
En dicho caso, se origina una pérdida de la fuerza mus-
cular que impide a los musculos respiratorios desarro-
Ilar una presién inspiratoria adecuada durante la respi-
racibn a volumen corriente y, en consecuencia,
disminuyen el volumen corriente y la ventilacién minu-
to, con lo que se origina hipercapnia.

Arch Bronconeumol. 2005;41(Supl 3):1-8  §
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Recientemente se ha demostrado que la hiperinsufla-
cién dindmica también es uno de los mecanismos que
contribuyen de forma mds importante al desarrollo de
hipercapnia durante el ejercicio en pacientes con
EPOC*!. En un ndmero limitado de pacientes se ha esta-
blecido una relacién entre la hiperinsuflacién dindmica
y la hipercapnia durante el ejercicio, por un empeora-
miento de la relacién ventilacion-perfusion. El incre-
mento de la presién arterial de anhidrido carbénico in-
ducido por el ejercicio dependia de la desaturacién
arterial de oxigeno y de la relacién EELV/TLC, que lle-
gaba a justificar un 56% de la variacion de la presion
arterial de anhidrido carbénico durante el ejercicio®'.

Pronostico

Muy recientemente Casanova et al** han analizado en
una cohorte de 689 pacientes con EPOC, con un segui-
miento medio de 34 meses, la relacién entre la hiperin-
suflacién pulmonar y la mortalidad respiratoria o de
cualquier origen. En su estudio han valorado la hiperin-
suflaciéon mediante la relacién capacidad inspiratoria/
TLC, también denominada fraccién inspiratoria, que re-
presenta el porcentaje de volumen que el paciente pue-
de inspirar y, por tanto, seria una imagen en espejo de la
hiperinsuflacién. Comprobaron que un indice capacidad
inspiratoria/TLC del 25% o menor estaba asociado con
un menor tiempo de supervivencia, tanto de cualquier
causa como de origen respiratorio. Mediante el ajuste
de modelos de regresién de Cox para el punto de corte
de capacidad inspiratoria/TLC del 25% o menor, se ob-
tuvo una hazard ratio para todas las causas de muerte
de 1,970 (intervalo de confianza del 95%, 1,364-2,847)
y de 2,042 (intervalo de confianza del 95%, 1,257-
3,317) para insuficiencia respiratoria, una vez ajustado
para todos los demds factores predictores*?. En definiti-
va, se demuestra por primera vez que la hiperinsufla-
cion, valorada mediante el cociente capacidad inspirato-
ria/TLC, es un factor prondstico independiente de
mortalidad, tanto respiratoria como de cualquier origen.

Cambios de actitud originados por el atrapamiento
aéreo

Recuperacion de la espirometria lenta

Como se comenta en otros articulos de este suple-
mento, el volumen espiratorio forzado en el primer se-
gundo (FEV,) resulta un pardmetro central en el diag-
noéstico y en la clasificacion de la gravedad de 1a EPOC.
Sin embargo, también debe reconocerse que guarda una
pobre relacion con la disnea y con la capacidad de ejer-
cicio®*. Ademds, el cambio obtenido en el FEV, des-
pués del tratamiento broncodilatador tiene poco valor
predictivo individual para la mejoria de la disnea o el
incremento de la tolerancia al ejercicio en pacientes con
EPOC grave**. Por otra parte, el FEV, no proporciona
informacidn sobre la extension de la limitacién al flujo
espiratorio o de la hiperinsuflacién dindmica.

La capacidad inspiratoria y otros pardmetros inspira-
torios proporcionan medidas indirectas de la hiperinsu-
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flacién pulmonar en reposo y de la extension de la con-
siguiente restricciéon mecdnica (fig. 2). De hecho, la ca-
pacidad inspiratoria en reposo, no la capacidad vital, re-
presenta los verdaderos Ilimites operativos para el
incremento del volumen corriente durante el ejercicio.

Por todas estas consideraciones, la espirometria lenta
ha recobrado protagonismo en la evaluacién de los pa-
cientes con EPOC y parece razonable promover su uso
en el futuro. Ademds de las implicaciones prondsticas y
clinicas ya referidas, la capacidad inspiratoria parece
ser un pardmetro més util que el FEV, en la monitoriza-
cion de cualquier intervencién realizada sobre este gru-
po de pacientes.

Modificacion de la diana terapéutica

El reconocimiento de la trascendencia de la hiperin-
suflacién pulmonar la ha convertido en el objetivo de
algunas intervenciones terapéuticas empleadas en los
pacientes con EPOC.

La atenuacién de la hiperinsuflacién mediante ciru-
gia de reduccién de volumen constituye una modalidad
terapéutica aplicable a un reducido niimero de pacientes
y con resultados discretos. De hecho, los beneficios de-
mostrados tras un seguimiento de 2 afios en el estudio
NETT resultaron escasos, incluso en pacientes con muy
poca actividad fisica habitual y predominio de la afecta-
cién en 16bulos superiores*s.

Datos preliminares refieren que la administracién de
oxigeno a concentraciones elevadas durante el ejercicio
a pacientes con EPOC sin insuficiencia respiratoria po-
dria aumentar el tiempo de resistencia, la distancia ca-
minada y la potencia mdxima alcanzada. Més concreta-
mente, se ha comprobado que la administracién de una
fraccién inspiratoria de oxigeno del 60% aumenta un
35% el tiempo de resistencia en una prueba de carga
constante en cicloergémetro y reduce los indices dis-
nea-tiempo e impulso inspiratorio central-tiempo, asi
como la produccién de lactato'.

Somfay et al** demostraron en un reducido grupo de
pacientes con EPOC grave e hipoxemia leve que el
tiempo de resistencia en un ejercicio progresivo limita-
do por sintomas aumenté mientras respiraban un 30%
de oxigeno en relacién con aire, y todavia aumenté mas
respirando oxigeno al 50%. En comparacién con el
ejercicio realizado respirando aire ambiente, al respirar
oxigeno se produjo una significativa reduccién de los
indices de disnea, del EELYV, del volumen pulmonar te-
leinspiratorio, de la ventilacién minuto y de la frecuen-
cia respiratoria. En definitiva, parece que la hiperoxia
durante el ejercicio induce una mejoria, dependiente del
esfuerzo, de la resistencia y de la disnea, que parece
parcialmente relacionada con un descenso de la hiperin-
suflacién dindmica y de la frecuencia respiratoria. Di-
cho efecto parece mdximo con fracciones inspiratorias
de oxigeno préximas al 50%.

Ademds de la depresion ventilatoria originada por
este tipo de estimulacién hiperdxica, con la consiguien-
te reduccidn de la hiperinsuflacién dindmica y aumento
del tiempo espiratorio, la administracién de altos flujos
de oxigeno durante el ejercicio también favoreceria una
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menor produccion de lactato y un aumento del aporte
de oxigeno a los musculos esqueléticos, con lo que me-
joraria su capacidad metabdlica™.

El entrenamiento respiratorio, que ha demostrado
disminuir la ventilacién submédxima en pacientes con
EPOC grave, por una mejoria en la eficiencia ventilato-
ria o por una disminucién de la acidosis metabdlica, po-
dria mejorar la limitacién ventilatoria de un modo simi-
lar a la hiperoxia. De hecho, en 2 metaandlisis ya
clasicos se comprobd que la rehabilitacion respiratoria
incrementa la tolerancia al ejercicio, tanto al aumentar
la distancia recorrida en la prueba de la marcha de 6
min’!>2 como al incrementar la potencia méaxima alcan-
zada en pruebas de ejercicio cardiorrespiratorio progre-
sivodl.

No obstante, y sin lugar a dudas, el aspecto posible-
mente mds atractivo para la mayoria de los pacientes
viene dado por la posibilidad de incidir sobre la hiperin-
suflaciéon mediante el tratamiento broncodilatador con-
vencional. Se sabe que al ser tratados con broncodilata-
dores muchos pacientes con EPOC experimentan una
mejoria sintomdtica y un incremento de su calidad de
vida, que no se acompafian de un incremento paralelo
del FEV,. Es posible que el principal efecto de estos
farmacos se produzca a través de la disminucién de la
hiperinsuflacién pulmonar y, por tanto, resulte mads
aconsejable monitorizar la capacidad inspiratoria que el
FEV,.

Belman et al®* demostraron en 13 pacientes con
EPOC que la mejoria en la disnea de ejercicio obtenida
después de la administracién de un broncodilatador de
accion rapida se relacionaba con la reduccién de los vo-
limenes pulmonares operativos durante el ejercicio.
Comprobaron que el formaco originaba un descenso de
la relaciéon EELV/TLC en ejercicio pico, asi como una
disminucion significativa en la puntuacién de disnea du-
rante el esfuerzo en una escala de Borg. En definitiva,
demostraron que con los broncodilatadores se lograba
mejorar el acoplamiento neuroventilatorio y, por tanto,
disminuir la disnea.

Poco después, O’Donnell et al** demostraron en 29
pacientes con EPOC grave que la mejoria en la disnea
de ejercicio lograda tras la administracién de dosis ele-
vadas de anticolinérgicos guardaba una estrecha rela-
cién con el incremento de la capacidad inspiratoria. A
su vez, la disminucion de la disnea y de los voliimenes
pulmonares operativos justificaba el incremento del
tiempo de resistencia al ejercicio. Como se comentara
mas adelante, con broncodilatadores de accién prolon-
gada se ha demostrado un efecto similar’>-7, que resulta
especialmente manifiesto con tiotropio®>-’.

Conclusion

El atrapamiento aéreo y la hiperinsuflaciéon son mani-
festaciones de la limitacién al flujo aéreo presentes en
muchos pacientes con EPOC. Parecen los responsables
de buena parte de la limitacién al ejercicio y de la dis-
nea que experimentan estos pacientes y son un factor
prondstico independiente. Todo ello ha contribuido a re-
considerar la importancia de este trastorno fisiopatold-

gico conocido desde hace décadas y a potenciar inter-
venciones terapéuticas que tengan como objetivo dismi-
nuir la hiperinsuflacién pulmonar.
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