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Concepto de disnea

La disnea se define como la sensacidn subjetiva de
falta de aire o dificultad para respirar. Engloba multi-
ples sensaciones, cualitativa y cuantitativamente dife-
rentes, que explican la heterogeneidad con la que puede
expresarse este sintoma, que se puede presentar en otras
enfermedades no respiratorias y en personas sanas. En
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
generalmente, se presenta en estadios avanzados, cuan-
do hay un dafio pulmonar importante. Su presencia con
el esfuerzo suele ser el primer sintoma por el cual con-
sultan los pacientes. La disnea en la EPOC, a diferencia
de otras enfermedades prevalentes de la via aérea, como
el asma, es progresiva y es el sintoma mas relevante por
su naturaleza invalidante, que condiciona la calidad de
vida de los pacientes'.

Puede ser percibida de forma desigual por pacientes
con igual grado de obstruccién. Tiene mejor correlacion
con la hiperinsuflacién pulmonar dindmica o con las
pruebas de ejercicio®. Esta discordancia con algunos pa-
rametros funcionales se explica porque en su génesis
coexisten factores fisioldgicos, sociales, ambientales y
psicolégicos. Este tdltimo aspecto es més evidente en fa-
ses de mayor gravedad de la EPOC, donde son maés pre-
valentes los trastornos de ansiedad y depresion que lle-
van a importantes oscilaciones en la valoracién de la
disnea*>. No obstante, la disnea es un parametro facil
de medir, con una mayor flexibilidad de respuesta tera-
péutica que otros pardmetros fisioldgicos cldsicamente
empleados®’. Ademds, su control o mejoria puede con-
dicionar el cumplimiento del tratamiento farmacolégico
y/o el planteamiento de otras opciones terapéuticas
como la rehabilitacién pulmonar®.

La disnea es claramente una dimensién independien-
te y un pilar fundamental en la valoracién y manejo glo-
bal de nuestros pacientes con EPOC, como bien expre-
san los consensos y guias actuales, que durante afios se
han centrado excesivamente en el volumen espiratorio
forzado en el primer segundo (FEV,) y en la presion ar-
terial de oxigeno®*!2, Esta situacion es similar a lo que
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ocurre en el sindrome de apneas-hipopneas obstructivas
del suefio, donde la hipersomnia y no sélo el indice de
apneas-hipopneas condicionan el manejo de la enferme-
dad.

Mecanismos fisiopatolégicos de la disnea

Existe poca informacién sobre los receptores exactos
que median en la disnea. Se sabe que desde las vias afe-
rentes se envian sefiales que son procesadas en el cortex
cerebral, pero no existe un drea cerebral cuya excitacion
sea capaz de evocar la sensacién de disnea. Lo que si
parece claro es que la mayoria de situaciones que pro-
ducen disnea lo hacen a través de mas de un mecanis-
mo. A su vez, las diferentes situaciones fisiopatoldgicas
capaces de ocasionar disnea dan lugar también a distin-
tas sensaciones de molestias respiratorias.

Desde una visiéon general podemos destacar varios
factores determinantes de la disnea (fig. 1)'*: a) dese-
quilibrios de la ventilacién-perfusién; b) limitacién al
flujo aéreo; c) receptores pulmonares, tordcicos, qui-
miorreceptores; d) utilizacién de la musculatura acceso-
ria de las extremidades superiores, y e) factores psicold-
gicos.

En etapas avanzadas de la enfermedad se producen
alteraciones importantes en la relacién ventilacién-per-
fusién que producen hipoxemia, hipercapnia y un au-
mento de la ventilacién minuto'*'3. El incremento de la
ventilacién durante el ejercicio es mayor que en perso-
nas sanas que realicen el mismo ejercicio y se produce a
expensas de la frecuencia respiratoria y, en menor gra-
do, por aumento del volumen corriente. También se evi-
dencia un aumento del espacio muerto, por lo que igual-
mente se precisa incrementar la ventilacién minuto con
el fin de mantener una ventilacién alveolar normal.

En la EPOC, debido a la inflamacién, edema, hiperse-
crecién mucosa y disminucién de la retraccién eldstica,
se produce limitacién al flujo aéreo. Este hecho conduce
a una imposibilidad para eliminar todo el aire durante la
espiracion, por lo que queda retenido, lo que provoca un
aumento de la capacidad funcional residual. Este incre-
mento del volumen pulmonar estitico se denomina hi-
perinsuflacién pulmonar estdtica. Esto condiciona una
disposiciéon anémala de los musculos respiratorios para
contraerse eficazmente, por lo que consumen mads ener-
gia y se fatigan antes, lo que genera disnea'®. Durante el
ejercicio disminuye el tiempo espiratorio, por el aumen-
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to de la frecuencia respiratoria, y esto lleva a un incre-
mento del atrapamiento aéreo y de la capacidad residual
funcional, definido como hiperinsuflacién pulmonar di-
ndmica. Esto se puede observar en pruebas de esfuerzo
méaximo y submédximo como el test de la marcha de 6
min'’. El efecto principal de los broncodilatadores sobre
la disnea es precisamente a través de la disminucioén de
la hiperinsuflacién dindmica con independencia de los
cambios en el FEV,, que suelen ser discretos. Por ello,
cuando se valora el efecto de los broncodilatadores se
debe tener en cuenta el FEV |, pero también la capacidad
funcional residual y la capacidad inspiratoria'®!°.,

Otro factor a destacar es la compresion dindmica que
aparece cuando la presién en el interior de la via aérea
es menor que la presién transpulmonar durante una es-
piracion. Durante el reposo y a esfuerzos subméaximos
puede existir un grado minimo de compresién, pero en
situaciones de mayor esfuerzo este fenémeno puede ser
lo suficientemente intenso para producir disnea a través
de un mecanismo de distorsién simple de las vias respi-
ratorias durante la espiracién que actuaria estimulando
los mecanorreceptores®.

La debilidad muscular favorece la fatiga muscular,
que induce a su vez sensacién de disnea. Esto queda
bien reflejado en la debilidad de los musculos respirato-
rios y de los miembros superiores. Estos musculos tie-
nen inserciones, tanto en la caja tordcica como en la
cintura escapulohumeral, y ejercen funciones respirato-
rias o posturales dependiendo del punto de fijacién?.

Las alteraciones mecdnicas y nutricionales de la mus-
culatura respiratoria condicionan un exceso de esfuerzo
muscular para realizar una inspiracién, expresado por la
fraccién presion inspiratoria/presién inspiratoria maxi-
ma, la cual se relaciona con la intensidad de la disnea
para cada nivel de ventilacién durante el esfuerzo®'.

Otros factores, como los psicoldgicos, también influ-
yen en la percepcion de disnea. La presencia de ansie-
dad, depresion, el estado emocional y los rasgos de la
personalidad pueden ser determinantes en la aparicién
de disnea. Su control a través de diversas psicoterapias
ha conseguido mejorar la disnea en pacientes con
EPOC%.

Los centros superiores descargan informacién que
llega a los musculos ventilatorios, que expanden la caja
tordcica y permiten la ventilacién. Pero esta respuesta
se ve influida o modificada por informacién aferente de
quimiorreceptores periféricos carotideos y centrales
medulares y de mecanorreceptores bronquiales, pulmo-
nares y de la pared tordcica (fig. 2). Independientemen-
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Fig. 2. Fisiologia del control de la respiracién. (Modificada de Perpiiia y
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Arch Bronconeumol. 2005;41(Supl 3):24-32 25



CASANOVA MACARIO C, ET AL. LA DISNEA EN LA EPOC

TABLA I
Escalas de medicion de la disnea

Unidimensionales
Escala modificada del Medical Research Council (MRC)
Escala de Borg
Escala visual analdgica
Diagrama de coste de oxigeno

Multidimensionales
Indice de disnea basal de Mahler (BDI)
Indice de cambio de disnea o de disnea transicional (TDI)
Cuestionario de respiracion entrecortada
Cuestionario de enfermedades respiratorias crénicas (CRQ)
Cuestionario de disnea de Lareau

TABLA I
Escala modificada del Medical Research Council (MMRC)

0: disnea s6lo ante actividad fisica muy intensa

1: disnea al andar muy rapido o al subir un cuesta poco
pronunciada

2: incapacidad de andar al mismo paso que otras personas de la
misma edad

3: disnea que obliga a parar antes de los 100 m, a pesar de
caminar a su paso y en terreno llano

4: disnea al realizar minimos esfuerzos de la actividad diaria
como vestirse o que impiden al paciente salir de su domicilio

te de la causa de la disnea, la intensidad de la orden mo-
tora central para activar los musculos respiratorios esta
intimamente relacionada con la sensacién de la misma.
La medida del esfuerzo ventilatorio es una forma de
cuantificar la disnea. Los musculos respiratorios son los
unicos musculos esqueléticos que son regulados por un
control automadtico, desde el tronco del encéfalo, y vo-
luntario, desde el cortex’. Las descargas enviadas a la
corteza cerebral se procesan, y traducen, en sensacion
de esfuerzo ventilatorio. Este esfuerzo dependera tam-
bién del tipo de control establecido, voluntario o auto-
matico, y de los musculos implicados. La sensacién de
esfuerzo y de disnea es mayor cuando se activan los
musculos accesorios.

La teoria de la disociacién neuromecdnica propone
que la disnea es también consecuencia de un desequili-
brio entre la tensién generada en la activacién muscular
y los cambios obtenidos en el volumen pulmonar*?*, Es
decir, la disnea estd modulada por mecanismos de retro-
alimentacion desde mecanorreceptores periféricos.
Cuando se produce un desacoplamiento entre la orden
motora y la informacién de receptores pulmonares, se
genera disnea. Los impulsos aferentes, desde receptores
vagales de las vias aéreas y pulmoén, también intervie-
nen en el nivel y patrén respiratorio. L.os musculos res-
piratorios estdn también inervados por una gran varie-
dad de receptores sensoriales que parten, desde los
musculos intercostales y el diafragma, hacia controles
superiores y ejercen, ademds, un efecto inhibitorio so-
bre la respuesta central®%’,

La disnea asociada a hipercapnia e hipoxia demuestra
el papel que tienen los quimiorreceptores en la percep-
cién del esfuerzo respiratorio®®. La hipoxemia provoca
estimulacién de quimiorreceptores que conducen a per-
cepcién de disnea, si bien el grado de ésta puede no co-
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rresponderse con la gravedad de aquélla. El aporte de
oxigeno se acompaiia de una disminucién de la disnea
incluso sin cambios en la ventilacion.

En pacientes con EPOC, en quienes hay hiperinfla-
cion, se produce una disminucién de la fuerza de los
musculos inspiratorios. Esta disfuncién mecénica con-
tribuye de forma importante a la sensacién de disnea.
La mejoria de la disnea después de la cirugia de reduc-
cién de volumen puede explicarse, en parte, por los
cambios en la forma y el tamafio de la caja torécica.
Cambios en el patrén respiratorio, como en la respira-
cién con los labios fruncidos, pueden reducir la sensa-
cién de disnea al aumentar el tiempo espiratorio y dis-
minuir la frecuencia respiratoria.

La consecuencia de sentir disnea es evitar las situa-
ciones que la desencadenan. El resultado, a largo plazo,
serd el desentrenamiento de los musculos periféricos,
que a su vez aumentard la disnea, con lo que se cerrara
un peligroso circulo vicioso. La pérdida de actividad
progresiva y la disnea de esfuerzo constituyen los prin-
cipales factores que limitan la actividad fisica?-!. Ade-
mas de las alteraciones neurorrespiratorias, la disfun-
cién cardiaca, frecuentemente asociada a la EPOC, y la
hipertensién pulmonar son otras causas desencadenan-
tes de la disnea.

Medicion de la disnea

La importancia de la cuantificacion de la disnea ha
crecido de forma paralela al protagonismo que ha al-
canzado en la EPOC. Existen varios instrumentos de
medida y valoracion de la disnea. Pueden ser unidi-
mensionales o multidimensionales y valoran la disnea
tras pruebas de ejercicio de diferente intensidad o du-
rante la actividad diaria habitual de los pacientes (ta-
bla I). Su graduacién se puede expresar de forma no-
minal, ordinal, intervalo y como un indice o cociente.
Para su consistencia, estas escalas deben tener capaci-
dad discriminativa (diferenciar a pacientes con mayor
o menor grado de disnea) y evaluativa (apreciar peque-
flos cambios que puedan correlacionarse con modifica-
ciones en otras variables)®. Por su sencillez, fiabilidad
y haber demostrado predecir la calidad de vida y la su-
pervivencia, se recomienda su cuantificacién mediante
la escala modificada del Medical Research Council
(MRC)23%

A pesar de los avances que ha supuesto la utilizacién
de las escalas de disnea, éstas pueden perder precision
en pacientes de edad avanzada (es posible que la gra-
duacién de las escalas necesite modificarse por encima
de los 70 afios), o cuando existen importantes factores
de comorbilidad como la obesidad, la enfermedad dege-
nerativa articular, el sindrome de ansiedad-depresion,
etc. En estas situaciones a veces es necesario medir la
disnea tras un ejercicio especifico para tener una inter-
pretaciéon mds real de la cuantia y el tipo de limitacién
del paciente.

A continuacion, describiremos las diferentes esca-
las o cuestionarios especificos que habitualmente em-
pleamos para valorar la disnea en los pacientes con
EPOC.
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Escala modificada del MRC

Esta escala, inicialmente propuesta por la sociedad
britdnica a comienzos de la década de los sesenta’*,
contemplaba 5 rangos, desde el 1 al 5, donde la puntua-
cién mads alta expresa una mayor limitacién funcional.
Con la misma interpretacién pero variando la gradua-
cioén de 0 hasta 4 se emplea con mayor frecuencia en la
actualidad (tabla II). Es de facil administracién a los pa-
cientes, lo que sin duda ha permitido su introduccién en
el manejo de una enfermedad de elevada prevalencia
como la EPOC. No obstante, su simplicidad, derivada
de su unidimensionalidad, y corta graduacién compor-
tan cierta rigidez temporal, de modo que resulta dificil
obtener cambios tras una intervencion terapéutica. Aun-
que estd descrita para expresar la actividad diaria,
muestra muy buena correlacién con la prueba de la mar-
cha de 6 min, como hemos podido objetivar en un estu-
dio multicéntrico reciente realizado por nuestro grupo
sobre una cohorte muy amplia de pacientes, en los que
la disnea en la escala modificada del MRC alcanz6 una
correlacion de 0,73, claramente superior al resto de los
pardmetros fisiolégicos pulmonares?.

Escala de Borg

Tiene una graduacién de 0 a 10, donde el O representa
la ausencia de disnea y el 10 es la maxima disnea. Hay ni-
veles intermedios entre las unidades y cada unidad no re-
presenta su cuantificacion real, de tal forma que la pun-
tuacién 2 no es el doble de la puntuacién 1y, por tanto, no
se puede considerar que esta escala sea cuantitativa®’. Es
de gran utilidad durante las pruebas de esfuerzo, donde ha
demostrado una buena correlacién con el consumo de oxi-
geno. En la actualidad se recomienda su uso en la realiza-
ci6n de la prueba de la marcha de 6 min®,

Se ha descrito una versién modificada, que puntia el
10 como disnea casi mdxima y deja abierta la posibili-
dad de una puntuacién superior (disnea maxima) para
obtener una mejor diferencia respecto a una basal muy
alta y evitar el “efecto techo”.

Escala visual analogica

Se configura a través de una linea recta de 100 mm.
Un extremo (izquierdo o inferior) expresa la ausencia de
disnea y el otro, la disnea médxima. El paciente sefiala, o
cruza con una linea, el punto en el que cree encontrarse
en ese momento*. Estas medidas son habitualmente di-
ficiles de obtener en pacientes con bajo nivel cultural, lo
cual no es infrecuente en nuestros pacientes con EPOC.
Ademds, existe una gran variabilidad entre pacientes en
la graduacién de esta escala, lo que dificulta la compara-
cién de resultados*!. La escala visual analdgica se utiliza
en las pruebas de esfuerzo tanto para expresar la disnea
de origen cardiorrespiratorio como para valorar la sensa-
cién de fatiga de las extremidades inferiores. La varia-
cién de 20 mm se suele considerar significativa.

Diagrama de coste de oxigeno

Consiste en una linea vertical de 100 mm, similar a
una escala visual analdgica, con un listado de 13 activi-

dades cotidianas distribuidas segtn el coste de oxigeno,
de mayor a menor y desde arriba hasta abajo. El indivi-
duo debe sefialar con un punto el limite por encima del
cual estima que su disnea no le permite actuar de forma
satisfactoria, y la puntuacion del diagrama de coste de
oxigeno se obtiene midiendo la distancia desde la base
o limite mds inferior hasta este umbral indicado. Esta
escala es de uso muy reducido en la actualidad®.

Indice de disnea basal de Mahler (BDI)

A diferencia de las escalas unidimensionales previa-
mente descritas, que s6lo indican la magnitud de la tarea
capaz de provocar disnea, introduce 2 nuevos aspectos
como son la cuantia del esfuerzo asociado y la alteracién
funcional que comporta. Cada uno de ellos se valora
desde O (intensa) hasta 4 (nula) y la suma total ofrece
una puntuacién que oscila entre 0 y 12; cuanto menor es
la puntuacién, mayor es la gravedad de la disnea. Permi-
te recoger también la posibilidad de respuesta no cuanti-
ficable, ya sea por informacién incierta, desconocida o
debida a comorbilidad. Variaciones de 1 punto en esta
escala, generalmente, se consideran significativas®.

Indice de cambio de disnea o de disnea transicional

Es una escala complementaria a la anterior y, partien-
do de una misma estructura, evalda los cambios en el
tiempo de la BDI. Estos se cuantifican entre —3 y +3. La
suma resultante aporta una puntuacién global que oscila
entre -9 (gran deterioro de la disnea) a +9 (gran mejoria
de Ia disnea), siendo O indicativo de ausencia de cam-
bio. Una variacién de la puntuacién en una unidad se
considera clinicamente significativa. Esta escala y la
BDI, aunque poseen validez, reproducibilidad y no son
de dificil aplicacién, consumen mds tiempo que la mo-
dificada de la MRC y son mas utilizadas en programas
de rehabilitacién pulmonar o en proyectos de investiga-
cién que en la préctica clinica habitual®.

Cuestionario de respiracion entrecortada (Shortness of
Breath Questionnaire, SOBQ)

Este cuestionario, disefiado por Archibald y Guidotti
de la Universidad de San Diego, California, consta de 24
items que valoran la disnea en diversas situaciones de la
vida diaria durante la semana previa. Cada una de las
preguntas se puntia de 0 a 5, y este dltimo valor expresa
la mdxima intensidad de disnea***. Este cuestionario se
empled en el primer estudio prospectivo y controlado a
largo plazo sobre rehabilitacién pulmonar en la EPOCS.

Cuestionario de enfermedad respiratoria cronica

(CRQ)

Se pide al paciente que, bien espontdneamente o tras
la lectura de un listado de 27 situaciones, indique el
grado de disnea para las 5 actividades mds importantes
de su vida diaria en las ultimas 2 semanas. La disnea es
una de las 5 dimensiones que posee este cuestionario.
Cada una de ellas tiene 7 grados*.
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Fig. 3. Porcentaje de pacientes con puntuacién de 2 0 menos y mayor de 2
en la escala de disnea modificada del Medical Research Council (MMRC)
divididos por sexo. El porcentaje de mujeres con MMRC superior a 2 es
mayor que el de varones para el mismo grado de obstruccién bronquial.

Cuestionario de disnea de Lareau

Categoriza de 0 (sin disnea) a 10 (disnea maxima) la
intensidad de disnea que provocan 79 actividades*’. Se
utiliza en los programas de rehabilitacién pulmonar.

Expresion diferencial de la disnea por sexo

Un aspecto novedoso e interesante de la disnea en los
pacientes con EPOC es que ya existe la informacidn su-
ficiente para afirmar que ésta tiene una expresion dife-
rencial por sexo. Nuestro grupo investigé a una cohorte
de pacientes con EPOC (55 varones y 55 mujeres), pa-
reados por su mismo valor porcentual de FEV,, y en-
contr6 que para el mismo grado de obstruccién bron-
quial era mayor el porcentaje de mujeres que
expresaban disnea mayor de 2 puntos en la escala modi-
ficada del MRC (fig. 3) y que ésta se manifestaba de
manera mds temprana. Este hallazgo forma parte de un
estudio que apuntaba a que la expresion clinica de la
enfermedad es diferente en varones y mujeres*®®. Nues-
tro trabajo confirma estudios previos que observaron
también que para el mismo grado de obstruccién bron-
quial las mujeres expresaban mds disnea**.

Los mecanismos por lo cuales las mujeres manifies-
tan mds disnea estdn aun por esclarecer. Sin embargo,
es probable que en ellas los dominios perceptivos y sis-
témicos de la enfermedad tengan una mayor repercu-
sién. Asimismo, pensamos que factores socioculturales
o psicoldgicos podrian tener un papel preponderante en
la expresion de la disnea en las mujeres con EPOC. No
obstante, hay que destacar que, a pesar de que las muje-
res con EPOC manifiestan mds disnea y consultan por
dicha causa con mayor frecuencia, los médicos se plan-
tean el diagndstico de EPOC en menor medida que ante
los varones’'.
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Tratamiento de la disnea en los pacientes con EPOC

La disnea es el sintoma mds frecuente y, a veces, el
unico sintoma de los pacientes con EPOC. Por lo tanto,
su tratamiento es fundamental para el correcto segui-
miento de estos pacientes. Por fortuna, a lo largo de los
dltimos 15 afios se han demostrado numerosas maneras
de tratar eficazmente la disnea en los pacientes con
EPOC, lo que ha cambiado la perspectiva negativa que
se tenfa de esta enfermedad y su tratamiento®2. La mejo-
ria de la disnea optimiza la calidad de vida de dichos
pacientes y tiene una gran importancia sociosanitaria,
ya que predice el uso de recursos sanitarios™.

El tratamiento de la disnea se basa, fundamentalmen-
te, en el tratamiento de los mecanismos fisiopatoldgicos
que la causan (en reposo o durante el ejercicio), como
son la hiperventilacidn, el esfuerzo inspiratorio, la hipe-
rinsuflaciéon dindmica, ya comentados en el apartado
previo (fig. 4). La modificacién de estos factores contri-
buye a disminuir los niveles ventilatorios y, por consi-
guiente, la sensacién de disnea’.

Oxigenoterapia

La oxigenoterapia crénica domiciliaria, ademas de
aumentar la supervivencia de los pacientes con EPOC,
es un elemento fundamental del tratamiento de la disnea
a través de los siguientes mecanismos: aumenta el apor-
te tisular de oxigeno, con la consiguiente reduccién de
la acidosis lactica y mejoria de la funcién de los miscu-
los ventilatorios, lo que favorece una disminucién del
estimulo respiratorio central®*; reduce el estimulo hip6-
xico de los quimiorreceptores periféricos en los cuerpos
carotideos®; disminuye el ascenso de la presion arterial
pulmonar asociado al ejercicio, reduciendo el estimulo
inspiratorio central.

Rehabilitacion respiratoria

Entrenamiento muscular. El entrenamiento muscular
de las extremidades inferiores y superiores es uno de los
pilares fundamentales en el tratamiento de la disnea en
los pacientes con EPOC!-. La rehabilitacién respirato-
ria mejora la eficiencia en la utilizacién de oxigeno y
reduce la produccién de anhidrido carbdnico para el
mismo grado de trabajo, lo que se asocia con una mejo-
ria de la capacidad aerdbica y un retraso en la acumula-
cién de 4cido l4ctico®®. Asimismo, el entrenamiento
muscular reduce la ventilacién minuto, a expensas de
disminuir la frecuencia respiratoria, y consigue una me-
jora en la eficiencia ventilatoria durante el ejercicio.

Vibradores de la pared tordcica. Algunos estudios
han demostrado que la aplicacién de dichos vibradores
mejora la disnea en pacientes con EPOC en reposo, o a
los que se habia provocado hipercapnia aguda’’. Los
mecanismos por los que la vibracion de la pared toraci-
ca mejora la disnea no estdn muy claros, pero se han
propuesto los siguientes: la modulacién de la respuesta
aferente de los musculos intercostales sobre el centro
respiratorio y/o la supresion refleja del estimulo central
en el mesencéfalo.
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Posicion corporal

Alteracion del patron ventilatorio. Algunos pacientes
recurren a la estrategia de aumentar la presidon positiva
de la via aérea superior respirando con los labios en-
treabiertos para prolongar el tiempo espiratorio (respi-
racion con los labios fruncidos). Asimismo, se han pos-
tulado el uso y el entrenamiento de la respiracién dia-
fragmadtica como beneficiosos en el alivio de la disnea
en pacientes con EPOC®. Sin embargo, la variabilidad
de la respuesta a estas técnicas entre sujetos es muy
alta.

Es bien conocido que los pacientes con EPOC modi-
fican su posicién corporal para mejorar la disnea. La
posicion tipica de inclinar hacia delante el térax mejora
la fuerza de los musculos inspiratorios, reduce la parti-
cipacién de los musculos del cuello y disminuye el re-
clutamiento diafragmatico y la respiracion paraddjica
abdominal, con la consiguiente mejora de la disnea®.

Educacion. Educar a los pacientes sobre la correcta
utilizacion de la oxigenoterapia, los inhaladores, las ne-
cesidades nutricionales y en la administracién de sus
energias ha demostrado disminuir el grado de ansiedad
y depresion habituales en los pacientes con EPOC, con
la consiguiente mejorfa de la disnea y de su calidad de
vida?. El beneficio sobre el grado de ansiedad conduce a
un descenso de los niveles de descarga del centro respi-
ratorio y de los niveles ventilatorios, con la consiguien-
te disminucién del atrapamiento aéreo durante situacio-
nes de aumento del trabajo respiratorio, como el
ejercicio o durante las exacerbaciones.

Tratamiento inhalatorio

Broncodilatadores. En los ultimos afios diversos es-
tudios han demostrado que la utilizacién de broncodila-

tadores (agonistas 3, y anticolinérgicos de larga dura-
cién) puede mejorar el atrapamiento aéreo y aumentar
la capacidad inspiratoria sin necesidad de mejorar el
FEV, 181960 Egta mejora de la mecénica ventilatoria ex-
plica su efecto beneficioso en la disnea y en la capaci-
dad de ejercicio, y redunda en una valoracién mas posi-
tiva de este tipo de farmacos.

Anestésicos. La lidocaina y la bupivacaina pueden al-
terar la informacién que se emite desde los receptores
pulmonares. Los estudios realizados en pacientes con
EPOC no han demostrado los mismos efectos benefi-
ciosos que se encuentran en los pacientes asméticos.

Furosemida. Recientemente Ong et al®! han probado,
en un estudio aleatorizado y controlado, que el trata-
miento inhalatorio con furosemida mejora la disnea in-
ducida por ejercicio con carga mantenida en pacientes
con EPOC. Dichos autores plantean diversos posibles
mecanismos de accién: un efecto broncodilatador que
les permite trabajar en volimenes pulmonares menores;
un descenso de la actividad vagal; una disminucién de
los receptores C de estrechamiento pulmonar.

Flujo de aire fresco

Se ha observado, de forma empirica, que el movi-
miento con ventiladores de aire fresco en la zona facial
mejora la disnea en los pacientes con EPOC. La estimu-
lacién de mecanorreceptores o el descenso de la tempe-
ratura cutdnea facial puede alterar, a través del nervio
trigémino, el estimulo aferente central y modificar la
sensacion de la disnea. A pesar de haberse probado su
efecto sélo en individuos sanos®?, podria ser una opcién
vélida en pacientes con EPOC.
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Fig. 5. Distribucién de la graduacién de la disnea —escala modificada del
Medical Research Council (MMRC)- en una cohorte de 689 pacientes
con EPOC en relacién con la supervivencia.

Ventilacion no invasiva

En teoria, la ventilacién no invasiva podria ser bene-
ficiosa en la EPOC a través de los mecanismos siguien-
tes: facilitando el reposo de los musculos respiratorios
con incremento de su fuerza y resistencia; aumentando
la respuesta del centro respiratorio (EPOC estable) y
mejorando la mecdnica ventilatoria a través de la dismi-
nucién de la autopresion positiva al final de la espira-
cion, el aumento del flujo inspiratorio y la disminucién
de la relacién tiempo inspiratorio/duracion total del ci-
clo respiratorio. La eficacia de la ventilacién no invasi-
va con sistemas de presion positiva es incuestionable en
la EPOC agudizada®*$*%4, Sin embargo, sus resultados
sobre la disnea de los pacientes con EPOC estable son
controvertidos y, en la actualidad>*®-’, no existen evi-
dencias suficientes para recomendar esta clase de trata-
miento en su manejo clinico habitual.

Cirugia de reduccion de volumen pulmonar

En los pacientes candidatos a cirugia de reduccién
de volumen pulmonar, la eliminacién de los espacios
aéreos no funcionales aumenta la capacidad de ejerci-
cio y alivia el grado de disnea de esfuerzo en paralelo a
la reduccidn de la hiperinsuflacién dindmica y la mejo-
ria de la eficiencia de los musculos inspiratorios®. Esta
intervencioén quirdrgica se considera en los pacientes
con enfisema no homogéneo, predominantemente api-
cal y con escasa respuesta al tratamiento de rehabilita-
cion respiratoria.

Fdrmacos ansioliticos

Existen numerosos fairmacos que actiian sobre el cen-
tro respiratorio y disminuyen su descarga, con lo que
reducen el nivel ventilatorio y, por lo tanto, el atrapa-
miento aéreo. Los opidceos, al disminuir la ansiedad y
deprimir el impulso central ventilatorio de forma prima-
ria, reducen el nivel de ventilacién, con la consiguiente
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mejoria de la disnea, sobre todo en pacientes con altera-
ciones mecdnicas importantes. Numerosos estudios han
probado que los opidceos administrados de forma sisté-
mica mejoran la disnea en los pacientes con EPOC®.
Sin embargo, la informacién es limitada en cuanto a su
eficacia administrados de forma inhalada™.

Las benzodiacepinas podrian ser una opcién atractiva
al modificar la respuesta emocional a la disnea. Sin em-
bargo, multiples estudios controlados no han consegui-
do demostrar su eficacia en la disnea. No obstante, es
razonable administrar ansioliticos en los pacientes con
trastornos de ansiedad y ataques de pdnico, monitori-
zando sus posibles efectos adversos (alteracién del esta-
do de conciencia y retencién de anhidrido carbénico).

Abordaje con técnicas alternativas

Existen numerosas técnicas no tradicionales, como la
acupuntura, la autorrelajacidn, la meditacion o el yoga,
que han demostrado ser efectivas en el alivio del grado
de ansiedad y, por lo tanto, en el de disnea’".

Soporte nutricional

Las alteraciones del balance energético en los muscu-
los respiratorios puede llevar a su debilidad temprana, a
la fatiga y al empeoramiento de la disnea. El bajo peso
en los pacientes con EPOC estd asociado a una dismi-
nucién de la masa diafragmatica, del tamafio de las fi-
bras musculares y del grosor de los musculos esterno-
cleidomastoideos. Hasta el momento, son pocos los
estudios que han evaluado el impacto del suplemento
nutricional sobre la disnea, sin que hayan podido de-
mostrar algin efecto beneficioso.

La disnea como factor pronéstico

Ries et al® fueron los primeros que evidenciaron la
importancia de la disnea como factor prondstico en su
amplio estudio multicéntrico de rehabilitacién pulmo-
nar. Midieron la disnea a través del SOBQ y observaron
su influencia en la supervivencia. No obstante, la disnea
mostré ser inferior al FEV, y no mantuvo su poder pro-
nostico en el andlisis multivariable. Posteriormente,
otros estudios han objetivado que la graduacién de la
disnea expresa mejor que el FEV, la discapacidad fisica
de los pacientes con EPOC y tiene una relacién mas es-
trecha con los tests de calidad de vida y las pruebas de
ejercicio’. En algunos de estos trabajos, las importantes
diferencias entre la disnea y los pardmetros fisiol6gicos
dejan entrever las multiples dimensiones de la EPOC.
Estas buenas expectativas de la disnea como factor pro-
nodstico se confirmaron en el estudio de Nishimura et
al’?, quienes observaron que la categorizacién de sus
pacientes en funcién de la disnea, valorada por la escala
del MRC, tenia un poder de predicciéon de mortalidad
superior al FEV,. Aunque el estudio fue prospectivo,
con 5 afos de seguimiento, y tuvo una estratificacion
adecuada de la cohorte segun los valores de FEV, el ta-
mafio de la muestra resulté muy pequefio en el subgru-
po con mayor gravedad de disnea. Recientemente nues-
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tro grupo, con una muestra de pacientes sensiblemente
superior a la de Nishimura et al (689 pacientes), y con
una representacion suficiente de todos los rangos de
gravedad de la disnea (fig. 5), corrobora la importancia
de la disnea en la evolucién de los pacientes con EPOC,
con un mayor peso prondstico en la mortalidad de ori-
gen respiratorio®,

No obstante, la mayor parte de los estudios donde se
han analizado los posibles factores prondsticos en la
EPOC estan realizados sobre poblacién masculina y no
sabemos si los resultados son extensibles a las mujeres.
Aunque en nuestro estudio el 21% de los pacientes reci-
bian oxigenoterapia crénica, quizd hagan falta mds da-
tos para evaluar el papel de la disnea en este subgrupo
de pacientes, como se ha demostrado recientemente con
el indice de masa corporal.

Conclusiones

La disnea es el sintoma més relevante en la EPOC.
Aunque aparece en etapas avanzadas de la enfermedad,
tiene importantes consecuencias ya que es la causa mds
frecuente de consulta y el principal condicionante de la
calidad de vida de estos pacientes. Ademds, ha demos-
trado ser un factor prondstico de mortalidad de gran
fortaleza e independiente del FEV,. Este notable prota-
gonismo ha quedado plasmado en los nuevos consen-
sos que han considerado que, para una manejo correcto
de la EPOC, no sélo se tiene que intentar que no au-
mente el dafio pulmonar, sino que es extraordinaria-
mente relevante “el paciente globalmente”, siendo uno
de los objetivos principales la disminucién de la dis-
nea. Existen multiples opciones terapéuticas para el
manejo de la disnea de los pacientes con EPOC. Su
abordaje debe ser multidisciplinario (neumdlogos, re-
habilitadores, cirujanos toracicos, fisioterapeutas, nutri-
cionistas, etc.) actuando sobre cada uno los componen-
tes que la provocan y adaptidndose al perfil etiol6gico
de cada paciente.
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