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CONCEFPTO DE DISNEA

La disnea es una sensacidn que casi todos bhemos
experimentado y que comprendemos instintivamente, pero el
intento de una DEFINICION formal tiene su origen en la década

de los 50:

Comroe en 1955= la considerd un sintoma, una
experiencia sensorial (parecida al dolor) que podla ser
percibida Y juzgada sblo por el paciente | Y la
definid como una "respiracién dificil y penosa, aunque no
dolorosa en el sentido usual de 1la palabra". Dicho autor
insistia en el aspecto subjetivo de la disnea, ya que al no
conocerse la relacibn entre los factores causantes de dicho
sintoma y una reserva especifica ventilatoria, no se podia
valorar la disminucidn en la referida reserva con respecto a
las personas normales, cuando se comparan al mismo nivel de

actividad.

Posteriormente, Adams y cls®*, al pedir a los sujetos
que explicaran el recuerdo de 1la disnea durante los
experimentos, llegaron a la conclusiédn de que la disnea es
"la experiencia comin de una necesidad incémoda para

respirar”.



En 1985 (Congreso de SEPAR en Barcelona“%®) se definid
como "la percepcidn de una respiracion dificultosa o penosa”.
Dicha percepcibn se origina en las porciones mas
vegetativas del SNC y es modulada por las vias vagales
periféricas y centrales. En personas normales, al variar el
patron respiratorio tanto en amplituad como en frecuencia, la
respiracidn se hace consciente, aunque no tiene por qué ser
desagradable, sin embargo, para poder hablar de disnea es

necesario que la respiracién se haga consciente y a la vez

desagradable.
Otros autores han aportado priginales definiciones
basandose en aspectos fisiopatoldgicoss asi Altose y

Murray™ la consideran como una "expresibn subjetiva de la

percepcitn de la intensidad del estimulo que surge durante o
en asociacitn con el acto de respirar", reseffiando que la
sensacidn surge a través de una serie de pasos (activacidn de
los receptores sensoriales, transmisidn de las sefales
sensoriales al " centro respiratorio”, procesamiento de las
sefales por los centros respiratorios superiores y vias

eferentes hacia los miisculos respiratorios).

En suma podemos decir que la disnea es la percepcidn de
una sensacibdn respiratnria {(que incluye aspectos sensoriales
y componentes afectivos?®™ y cognitivos) dificultosa o
laboriosas; un sintoma que por si mismo es causa importante de

sufrimiento e incapacidad funcional.
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MECANISMOS Y ETIOLOGIA DE LA DISNEA

lLos MECANISMOS Y LA ETIOLOGIA de la disnea son los

aspectos mas controvertidos.

En el control de la ventilacidn =9 interviene: una
via aferente (diversos receptores y vias neuronales desde
estos receptores al” centro respiratorio”); el controvertido
concepto de centro respiratorio y una via eferente (desde el

centro respiratorio hasta los misculos). Ver figura 1.

En el estudio de 1a sensacibn de disnea, 1los cambios
neuronales que sigquen a esta sensacidn y el intento de
localizar los impulsos cuya percepcibn la originan, ha sido
objeto de mbltiples estudios.

Ya Comroe en 1956 = estudiando los mecanismos
neurofisiolégicos de l1la disnea planteaba las siguientes
cuestiones:

éCudles son y donde estan los receptores sensoriales gque

inician los impulsos aferentes que conducen a la disnea?

Como resultado de esta pregunta, Comroe planted tres
posibilidades diferentes. Por una parte, los responsables del
origen de los impul sos aferentes podrian ser los
mecanoreceptores b los quimioreceptores del proceso normal de
la respiracitng otra posibilidad seria gque éstos estuvieran
localizados en los tejidos gque rodean a 1la via aerea,

alveolo, circulacidn pulmonar, parénguima pulmonar, pleura,
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Figura 1
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huesos, ligamentos, caja toracica 8 en los miAsculos de 1la
respiracibn: por altimo, también planted 1la posibilidad de
que fueran los receptores de tacto, cambios de temperatura,

presidn—-tensidn, longitud, distensién, volumen o posicidn.

¢ La transmisidn de los impulsos aferentes se realiza a
traveés del vago, nervios simpAticos o© nervios somaticos?.
sLa intensidad de estos impulsos & los cambios en el patron
de los mismos (disminucitn de unos, aumento de otros o

asincronia de varios) pueden ocasionar la disnea?

Ante estas preguntas, Comroe planted una serie de caminos
para intentar responderlas: correlacionar el grado de disnea
con parametros "medibles" (cambios en 1la capacidad vital,
capacidad maxima respiratoria, Pa 02 y Pa C02, volumen
corriente, grado de colapso pulmonar o consumo de 02)3
estudiar los factores mecanicos de 1la respiracion (trabajo
respiratorio, compliance pulmonar y toracica, resistencia de
tejidos no elasticos y de las vias aereas en 1los pacientes
con disnea) y las bases neuroldgicas de la disnea mediante
interrupcidn del "camino" nervioso (bloqueos, pacientes con
simpatectomia toracica, operaciones en el SNC para mitigar el
dolor, enfermos con paralisis motoras o sensitivas afectando
al torax, anestesia de la via aerea por aerosoles, anestesias
espinales...); y estudiar los potenciales de accidn de 1los

misculos respiratorios.

Estas preguntas y planteamientos iniciales de Comroe

sirvieron posteriormente a muchos autores para intentar

dilucidar el "oscuro campo” del mecanismo de la disnea.
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Las técnicas psicofisicas de estimacidn de magnitud ante
diversos estimulos gquimicos (hipoxia o hipercapnia) o
mecanicos (cargas resistivas o elasticas) han contribuido

esencialmente en su estudio.

Respecto a los estimulos guimicos ,el mas estudiado ha

sido la hipercapnia.

Desde los estudios de Read ®*, en que los sujetos
reinspiraban de una bolsa que contenla 6 litros de CO2 5S% vy
02 95%, en los que el CO2 en 1la bolsa y en el organismo
aumentaba (mientras gue el 02 permanecia elevado), se sabe
que el aumento de CO2 ocasiona hiperventilacidn y sensacion

de "falta de aire".

El incremento inicial de la ventilacidn era resultado
principalmente de la elevacibn del volumen circulante, pero

mas tarde se acompaiaba por un aumento en la frecuencia®=.

Los mecanismos que podrian mediar en la sensacidon de
"sed de aire" durante la hipercapnia han sido investigados en
diversos estudios (en presencia de enfermedad o diversas
intervenciones), segun puede apreciarse en el siguiente

esquemat



Sensacidn

Intervencibn/Enfermedad Respiratoria

Blogueo vagal bilateral No detectada

"En el hombre en reposo se afecta

respiratorio”.

Bloqueo pared toracica Detectada

Ventilacidn fija Detectada®?
postpoliomiel.

Bloqueo fré&nico Detectada

Paralisis con®7”
D—tubocurarina seguida

por detencidn respiratoria
a P CO2 de 70 mmHg No detectada

Secciones C3 tragueotomla

1)Respiracidn espontanea

con misculos accesorios Detectada

2)Ventilacidm artificial No detectada

Que sensacidn?

14

Respuesta

Ventilatoria

Reducida espec.

la frecuencia

poco el patron

No afectada

No disponible

Relacidn V/C02

despl azada hacia

la izquierda

No dispunible

No disponible
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Aunque hay algunas discordancias, parece que el
nervio vago tiene un papel importante en 1la produccidn de
la sensacidn de "falta de aire" durante 1la hipercapniaj
despues de la vagotomia el cambio ventilatorio es menor
(aumenta menos la frecuencia). Sin embargo, parece que 1la
actividad espontanea de los miisculos respiratorios seria el
mecanismo principal para que se experimentase la sensacitn de
"falta de aire", ya que, en pacientes a los que se les
administré curare(no tiene porqud modificar la actividad
vagal) vy en aquellos ventilados artificialmente, dicha
sensacidn estaba disminuida.

coz2

estimulaciédn de ‘ BLORUED POR

VAGOTOMIA
|

lsensaé{(r59ntilac

los eferentes vagales

Yy

IMPULSOS
VENTILATORIOS
ventilacidn actividad muscular Bl ORUED POR
mantenida ’ respiratoria . CURARE
constante
1 lsensacién

sensacidn

V

Sensacidn de "sed de aire®.
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El esquema muestra como puede aparecer "falta de
aliento” durante 1la hipercapnia. EI blogueo por
vagotomlia o curare de las aferencias vagales y 1la
anulacidn del incremento de 1la actividad de los

misculos respiratorios, reducen dicha sensacion.

Previamente hemos visto que los estimulos quimicos
(hipercapnia o hipoxia) pueden ocasionar 1la sensacibn de
"falta de aire"; sin  embargo, existen opiniones
contradictorias respecto a la afirmacidn de que la disnea se
deba a la percepcidn intuitiva de estos estimulos guimicos.

Por una parte, Paterson>® al emplear la hipercapnia
como estimulo y Adams4® al producir una hipoxia repentina
en sujetos normales con ejercicio; refieren gque tras 1la
implantacidn o supresién del estimulo quimico, se produce &
suprime la sensacidn de disnea antes que el aumento o
descenso de la ventilacidn, sugiriendo que la disnea se debe
a la percepcibn intuitiva de 1los estimulos quimicos. Sin
embargo, esta afirmacidn fug posteriormente rebatida por el
propio Adams=2 , Cockcrof4®* vy Swinburn4= , vya que,
estos autores encontraron gque tras la implantacidn o
supresidn de los estimulos quimicos, se producia o disminuia
la disnea segn 1lo esperado por la variacidn de 1la
ventilacidn y estos hechos se producian de forma simultanea.
Por otra parte, una nica respiracion 4* (con 02 disminuido
o CO2 aumentado) despudgs de una apnea, alivia 1la sensacion
displacentera sin alterar la composicibn del gas alveolar
sugiriendo que factores relacionados con el desplazamiento
toracico y/o la tensidn de los misculos respiratorios juegan

un papel mas importante en la sensacion de disnea.
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La retencidn de la respiracidn, aunque es claramente
distinta de la disnea y no hay evidencia de que intervengan
mecanismos semejantes en ambas sensaciones, ha sido
ampliamente estudiada, intentando correlacionar el mecanismo
de la apnea con la sensacidn de dificultad respiratoria
(disnea), debido a que es facilmente estudiable en sanos vy
enfermos y se puede obtener una informacidn semiobjetiva

determinando el tiempo de retencibdn.

La medicidn de la actividad eléctrica del diafragma con
electrodos esofagicos, demostrd 2 fases durante la retencion
de la respiracidn 77: en la primera fase estaba inhibida la
actividad del nervio frénico, pero se seguia de una fase de
descargas frénicas y contraccidn diafragmdtica que era
contrarrestada hasta el punto limite por el cierre voluntario
de las vias aereas. Para un individuo, 1la aparicidn de 1la

actividad fré&nica ocurria a niveles reproductibles de PCO2.

Como sabemos, la duracidn de 1a retencion
respiratoria se afecta por el volumen pulmonar y las
tensiones iniciales arteriales gaseosas ®°, y los
efectos de diferentes procedimientos o lesiones
neuroclidgicas sobre la duracidn y sensacidn de deteccion
de 1la respiracidtn se resumen en el esquema
siguiente{pag 34), en el que se aprecia, que tanto 1la
provocacidn de la sensacidn normal, como la limitacion
de la deteccidn de la respiracion, dependen de  1la
presencia de los nervios vagos y de un nervio frénico

intactos
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Intervencidn/ Retencidn de la Conclusiones respecto
lesidn respiracidn a participacidon en la
retencidn

Duracidn Sensacidn

Bloqueo de la No cambio No cambio Masculos
pared toracica intercostales: No
Aferentes

simpaticos? No

Seccitn C1 Mo cambio No cambio Misculos

intercostales: No

Bl oqueo Aumento Disminucitnn Diafragma: Si
frénico
Seccidtn C3 Aumento Disminucidn®' Masculos

accesorios: No

Curare Aumento Disminucidn Contraccion

diafragma: Si

Bloqueo vagal Aumento Disminucidn Aferentes
vagales: Si
Los efectos de las intervenciones o lesiones neurolbfgicas
sobre la duracidn y sensacidn de retencidn de la respiracién.
"La sensacidn no parece ser resultado de la actividad wvagal,
pues es bloqueada por curare, sino de 1la informacidn
sensorial desde el diafragma consecuente al incremento de 1la

actividad freénica".
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En los estudios de Castele y Altose 49 en sujetos
normales ventilados artificialmente con presidn positiva, a
los que daban a respirar concentraciones de C02 crecientes,
se aprecid un aumento del nivel del impulso respiratorio (gue
aumentaba la tensién muscular) antes de que se llegara a 1la
PaCO02 de 42 (momento en el que notaban la "necesidad de
respirar”). Estos autores concluyen, que los cambios en los
gases arteriales no son la causa directa de la apreciacidn de
la disnea, sino que &stos producirian un incremento en 1la
actividad eferente y/o de la tensidn muscular respiratoria vy
&¢stos altimos serian los que producirian los cambios en 1la

sensacibn respiratoria.

En 1960 se comenzd a utilizar el umbral de deteccidn
de pequefas cargas afadidas para el estudio de la disnea, el
origen de su informacidn (paredes del torax, pulmén) . vy el
camino de las aferencias al GSNC 1®s17, Las cargas
resistivas son aplicadas externamente durante la inspiracian
o la espiracidn mediante un tubo estrecho o discos Porex vy
alteran las condiciones de presidn en el tracto respiratorio
superior e inferior y 1las cargas elasticas se aplican
respirando en campanas cerradas que ocasionan una reduccian
de la distensibilidad durante la inspiracion.

Los mecanismos y vias anatbmicas para la deteccion de
las sobrecargas han sido estudi ados por muchos
investigadores, pero la situacidn es compleja y todavia no ha
sido dilucidada completamente.

En sujetos sanos, se han explorado las contribuciones

de las vias respiratorias altas y bajas =%, la pared
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toracica 47»®® y del diafragma con anestesia 1local vy

espinal, restricciém toracica y ventilacidon pasiva. ‘En
pacientes, han arrojado mas luz los efectos de las lesiones
neuroldgicas, particularmente la seccidn de la médul a

cervical.

Maltiples autores han estudiado el papel del vago en
la sensacidn de disnea, analizando el wumbral de deteccion
(JND) de pequefias cargas anadidas?® Buz+= en 19466
determinando el JND de resistencias afadidas antes y despugs
del bloqueo vagal, concluyd que el vago no era esencial para
la deteccidn de la carga (aungue en presencia de obstruccidn
de 1a via aerea estos datos fueron menos claros); en los
estudios de Eisele*® y Zechman®™° el umbral de deteccitn
fu& normal en pacientes con anestesia espinal & seccidn
completa del corddn cervical, concluyendo que 1la pared del
torax y sus seiWales aferentes tampoco eran esenciales para la
deteccidn de l1a carga; Di Marco y cols?”™ al analizar
pacientes cuadriplégicos refieren que 1la sensacidn de
"dificultad respiratoria”" es normal en ellos.

Por el contrario, otros autores han aportado datos
sugerentes de la importancia del vago en la sensacibn de
disnea: Axen y Hass™ indicaron en sus estudios que 1los
cuadriplégicos (tenian anulada 1la via aferente desde 1los
receptores) tenlan alterada la percepcidn de fuerza
respiratoria-disnea y Altose®™ en 1984 al realizar un
estudio en cuadripléjicos y normales, aplicadndoles unas
cargas elasticas y resistivas con la posterior recogida de la
de la escala de magnitud de la fuerza muscular respiratoria,

aprecid diferencias en la sensacidn de la carga entre ambos



21

grupos (diferencias en los exponentes de la 1ley de Stevens
Y =Kx®®) mientras les aplicaba cargas sucesivas (cargas
submaximas), pero no aprecid diferencias al aplicar las
cargas maximas (contra la via aerea ocluida) en las que los
msculos respiratorios cambian proporcionalmente con las
ordenes motoras (contraccidn casi isométrica). De esta forma,
concluyd que las seffales aferentes son importantes formando
la intensidad de la sensacidn durante la carga ventilatoria
submaximal (informacidn continua del estado de
longitud—-tensidn muscular); y por otra parte las serales
eferentes pueden ser empleadas para indicar la sensacidn de
fuerza muscular respiratoria cuando la via aferente esta
anulada b en la carga maxima.
En resumen, podemos decir que "inicialmente no se le
daba importancia al vago, posteriormente se le did gran
importancia y hoy, segln indicd Killian®4” en el Congreso

internacional de Sevilla 1987, se le da cierta importancia”.

La exclusidn de la via aerea superior por la
aplicacidn de resistencias en 1a traquea {con
traqueotomla®?) o anestesiando la via aerea®™, no mostrd
cambios en la deteccitn de las cargas, sugiriendo que los
receptores de la via aerea superior no informaban de dicha
deteccidn. La exclusidn de la via aerea superior tambien se
basaba en que los pacientes con EPOC tenian una reduccidn de
la sensibilidad de deteccidn deA una carga®™* vy en estos
pacientes no habria que esperar una alteracidon de la via

aerea superior.
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Las sefales aferentes de los mecanoreceptores de la
via aerea y del pulmsdén influyen de una forma importante
sobre el nivel y el patron de la respiracidn, pero no parece
que el mecanismo vagal influya directamente en la produccidn

de disnea.

Wright vy Branscombs ®® |, hasandose en gque una
inspiracitn profunda produce una sensacidn de falta de aire
("hambre de aire"), propusieron que cuando la expansibn del
pulmbn estaba limitada; los impulsos aferentes de los
receptores de estiramiento pulmonares a través del vago,
serlan inadecuados para neutralizar la actividad eferente de
las neuronas respiratorias medulares y se ocasionaria 1la
disnea 3 sin embargo, no hay evidencia de que la informacion
aferente a traves del vago sea directamente percibida, 1la
inhalacitn de anestésicos en aerosol @2 {produciendo
anestesia tbpica de la via aerea y del pulmdn) no altera 1la
sensacidn de disnea, y el blogueo vagal por la inyeccidn de
anestésico local 2® en la base del cerebro no parece
aminorar la sensacibn respiratoria. (Otros autores aportan

datos contradictorios).

La importancia de los mésculos respiratorios
y receptores wmusculares (brganos tendinosos vy espinas
musculares) como fuentes de informacibn sensorial, ha sido un
tema ampliamente investigado; en 1963 Campbell y Howell 97

postulan la teorila de la "Longitud-Tensiédn inapropiadas”.
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La informacidn de 1la longitud o del volumen procederia
de aferentes musculares *°, mientras gque la informacidn de

l1a tensidn procederia del mando o esfuerzo motor.

Esta teorla propone que una carga respiratoria anadida
es sentida a travéds de cambios en la relacidn entre 1la
TEMSION desarrollada por los misculos respiratorios y los
cambins en su LONGITUD; wuna socbrecarga mecanica sobre un
misculo supondria un acortamiento en su longitud y un aumento
de su tensibn produciendo una seffal aferente.

La respiracibn seria "poco rentable” cuando la
ventilacidin obtenida sea inferior a 1a esperada por la
tensidtn que han generado los masculos respiratorios, y 1la
disnea surgird cuando haya una disparidad entre la demanda de

respiracidn y el esfuerzo requerido para satisfacerla.

Sus ideas estan basadas en las respuestas de sujetos
normales a la imposicidn de una carga resistiva o elastica a

la respiracidn, lo cual se esquematiza en la figura 2:

En la referida +igura, podemos observar que
inicialmente, la respuesta es relajada y regular y no hay
sensacitn de disnea, ya que el esfuerzo y con ello la tensién
para la respiracibn, es adecuada al volumen circulante

respiratorio.

Cuando se impone una resistencia, se causa una
reduccidn transitoria del volumen circulante; esto origina la

estimulacion de 1los husos musculares de los misculos
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respiratorios, conduciendo a un aumento en la descarga de las
neuronas motoras respiratorias y en consecuencia a un aumento
de la tensibn. Por este medio, el volumen circulante se
mantiene, pero a expensas de una mayor tensibn muscular. Para
dichos autores, la desproporcitn distensidn/tensidn, seria la
responsable de 1la sensacidn que detecta la resistencia

anadida.

-~ El ejercicio ligero que produce la duplicacidon de la
ventilacidbn respecto al estado de reposo, usualmente no
induce disnea.

La duplicacidn de la ventilacidn necesita el aumento de
la distensibn, pero esto se consigue con un aumento
proporcional de la tensitin. Por lo tanto, a valores bajos de
ventilacidn, el indice distensidn/tensidn no cambia

significativamente y no se percibe disnea.

El ejercicio mas intenso requiere proporcionalmente
mayor tensidn debido a las propiedades mecanicas del pulmon,
y esto se aspciard a una modificacidn de 1la proporcidn

distensibn/tensidn y se percibira disnea.

Generalmente, la disnea se asocia con un mayor
impedimento para la respiracidn o con un aumento de la
incitacidn respiratoria. En las enfermedades asociadas a un
aumento de la ventilacidn, sera necesario un aumento mas
pequeio de la misma para alcanzar la desproporcidn entre
longitud/tensidn.

La critica a esta teoria seria gque la sensacidon de
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disnea quiza no sea idéntica a la sensacidn  gue aparece al

aplicar cargas afadidas.

Estudios ®° spbre la deteccidn de una carga resistiva.
durante la respiracibn activa, seguida por una ventilacidn
pasiva, usando un respirador, mostraron que 1la contraccibn
activa de los mbsculos respiratorios es requerida para la
deteccitin de la carga.

Los estudios de Flum 72 y Campbell 7= tambien sugieren
esta hipdtesis, al indicar que tras la paralisis respiratoria
completa por poliomielitis = p despugs de un blogueo
neuromuscular completo, no se experimentaba disnea. (8in
embargo, otros autores informan de una disnea experimentada
por un paciente con paralisis de los misculos respiratorios,
ventilando a un ré&gimen constante durante la inhalacidn =%
de CO2 y que sujetos con un respirador pueden experimentar

disnea ®).

Durante muchos anos se ha considerado que la estimacidn
de la magnitud de la Tensidn-Fuerza muscular es comparable
a la estimacidn de la disnea, (usando la presiédn en la via
aerea como Indice de 1la tensidn muscular respiratoria) vy
seqin ésto, los receptores musculares deberian considerarse
una gran fuente de informacidn aferente®Treo:a1,79, Ginp
embargo, el considerar 1la percepciin de esta informacion
aferente comn la causa de la disnea no explicaria 1los
hallazqgos encontrados en los miscul os debilitados,
paralizados, fatigados o bloqueados parcialmente con
curare42.87 (ptros autores observan disminucidn de la

disnea vy aumento del tiempo de apnea despues de la
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curarizaciém *®) en los que se observa una adecuada,

incluso mayor, sensacidn de disnea que en misculos mormales
ante una carga mecanica similar, ni tampoco explicaria 1la
variabilidad en el grado de disnea encontrado para,

aparentemente iguales niveles de fuerza producida.

Estos hallazgos (los misculos debilitados, fatigados...
producen menor tensiin y menor ventilacibn), junto a 1la
diferente sensacidn de disnea experimentada en sujetos que
realizan una hiperventilacidn voluntaria®® vy aguellos gue
tienen igual nivel de ventilacibn producida por incremento de
CO2 y teniendo en cuenta que en pacientes la respiracidn de
Kussmaull no se acompaia necesariamente de la sensacibn de
disnea, sugieren que la disnea no es la percepcion de un

incremento de la ventilacidn.

El bloqueo parcial del nervio frénico, el bloqueo
parcial neuromuscular y la seccitn medular C3, no modifican
la deteccidn de 1las sobrecargas resistivas, 1o cual

contradice el papel exclusivo del diafragma.

Otros mecanismos rel acionados con los midsculos
respiratorios serian el trabajo respiratorio, el consumo de
oxlgeno por los msculos respiratorios y la fatiga.

Mcllroy (1954) planteb la posibilidad de que un aumento del
trabajo respiratorio fuera la causa de la disnea tras la
observacion 74 de que los pacientes con enfisema o
estenosis mitral tenian un mayor trabajo respiratorio, aungue

en estudios posteriores 72 se rechazaron estos hallazgos
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respecto al enfisema. Sin embargo, cuando los sujetos sanos y
los pacientes con enfisema p estenosis mitral hacen ejercicio
hasta que la falta de aliento 1los +fuerza a detenerse, el
trabajo respiratorio es considerablemente menor en los
.pacientes 7o,

Una hipdtesis alternativa es que la disnea sea inducida
en un valor critico de 1la presidn transpulmonar. Esto se
comprobd en sujetos normales que hacian ejercicio en
presencia o ausencia de resistencias respiratorias. En 1los
limites de ejercicio aparecian valores similares de la
presibn transpulmonar, adn mas, estos valores correspondian a
los del enfisema y estenosis mitral con ejercicio maximo

tolerable 7”&,

Midiendo el cambio en el consumo de oxIgeno asociado al
cambio ventilatorio, por la captacidn total de oxigeno en
reposo y durante valores ventilatorios aumentados, puede
medirse el consumo de oxigeno por los mAsculos respiratorios.
(8in embargo, esto no es del todo cierfo, yva que, se mide el
consumo de 02 total y no exclusivamente el de 1los midsculos
respiratorios). En pacientes con enfisema era mayor el coste
en 02 de la respiracion y 1la eficacia era menor gque en
sujetos normales 793 sin embargo, cuando se compararon  un
grupo de enfermos disneicos, los valores para la captacidn

total de 02 no diferlan significativamente con los normales

r g

Mediante estudios de 1la fatiga muscular 7779
examinando la relacidn entre la fuerza maxima generada por

los musculos respiratorios vy la frecuencia de la estimulacidn
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nerviosa, antes y despues de sobrecarga respiratoria o maxima
ventilacidn voluntaria, se propuso la fatiga de los
misculos respiratorios como mecanismo de la disnea.

Aunque hay autores #? gque le dan gran importancia a
esta hipbtesis (sobre todo en EPOC y otros pacientes con
alteraciones mecadnicas pulmonares), la observacién de que los
sujetos estudiados por J. Moxham no declararan disnea
durante la fatiga muscular respiratoria, desacredita en parte
esta hipbtesis.

Milic Emili considera que la fatiga no esta relacionada
con la presibn transdiafragmatica (es constante), sino que se

debe al aumento de las eferencias neurales.

Ultimamente, aunque se considera a las senales
eferentes {como veremos posteriormente) las fuentes
principales de 1la percepcién de la disnea, muchos

autorests=s &8, 84, consideran que una sefial periférica de
la tensidn muscular es tambien necesaria para interpretar las
trdenes motoras (feed-back).

Una interpretacidn razonable de estos datos es gque las
cargas son percibidas en puntos distintos y el blogueo de
uno cualquiera de ellos no suprime la deteccidn. (5in
embargo, Campbell defiende 1la idea de longitud/tensian
inadecuada para 1la deteccitn de las sobrecargas). La
informacitn de la distensién o el volumen, procederia de
aferentes musculares, mientras que la informacion sobre 1la

tensidn, procederia del mando o esfuerzo motor.

En los hiltimos aWos se viene dando gran importancia a

la INTEGRACION en el SNC de las sefhales aferentes y a las
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seiales EFERENTES que surgen del SNC hacia 1los misculos
respiratorios, considerandolos como fuente principal de 1a
percepcidn de la disnea. (Estas &rdenes se dirigen a
diversos miisculos: diafragma, esternocleidomastoideo. ..,
siendo para algunos autores como Milic-Emili, mas importantes
las seWales dirigidas al esternomastoideo que las dirigidas

al diafragma).

lLas seiales motoras eferentes se pueden "medir" por la
POl y por el estudio electromiografico del diafragma “°.
{(Sin embargo, hoy no hay todavia un indice exacto para medir

la actividad central).

Desde el inicio de la década de los B0, diversos autores
investigan la diferencia en la apreciacitn por los sujetos,
de esfuerzo y tensibp®=r-o7»49_, Altose, Cherniak &9,
Killiam y Campbell®?.#° comienzan a valorar la importancia
del esfuerzo muscular (relacionado con el impulso motor) en
la percepcidn de la disnea a pesar de seguir dandole
importancia a 1la fuerza muscular desarrollada por los
misculos respiratorios y su duracion.

En algunos estudios psicofisicos se ha intentado
diferenciar entre esfuerzo y tensidn ©1+:79:77,

Killian y cols en 1984 &% 31 aplicar cargas elbsticas
(aumentan la FRC y el volumen pulmonar)a diversos sujetos vy
valorando por técnicas psicofisicas el esfuerzo, disnea vy
tensibn—fuerza muscular, aprecian que el esfuerzo y la disnea
aumentan con la presibn inspiratoria y con el volumen
pulmonarisin embargo, la tensibn—fuerza muscular aumenta con

la presidn inspiratoriay no con el aumento del volumen
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pulmonar, inducigéndoles a sugerir que la disnea se relaciona
mejor con el esfuerzo (dependiente de 1las &rdenes motoras)
que con la fuerza-tensidn muscular (dependiente de las
senales periféricas). La sensacidn de esfuerzo se acentaa
siempre que hay un incremento de las brdenes motoras para la
contraccidn muscular, como en caso de la fatiga,

debilidad...®9roasav. a8,

Estudios posteriores *»=-%, ratifican la relaciton
entre disnea y esfuerzo muscularj indican que 1la condicidn
del mlsculo, su capacidad, debilidad o fatiga, las relaciones
longitud-tensidn, fuerza-velocidad, la frecuencia del impulso
y la duracitim del ciclo (Ti/T tot), influencian la magni tud
perceptual de las cargas afadidas (estos factores explicarian
el 70% de la intensidad de la disnea™®) y hacen hincapié& en
la importancia del impulso motor (ordenes motoras) en la
cuantificacidn de la disnea. La equivalencia de la disnea con
el esfuerzo muscular supera la critica de la mayor disnea
experimentada por sujetos con los mbsculos debilitados ante
cargas similares y la variacidn en el grado de disnea para
aparentemente iguales niveles de fuerza producida (un
levantador de pesos entrenado necesita menos esfuerzo para
levantar un peso que un individuo no entrenado, y un
individuo con los misculos debilitados o fatigados requiere

mas esfuerzo para levantar una carga que uno normal).

En todas 1las circunstancias en que se percibe 1la
sensacidon de disnea® el esfuerzo muscul ar esta
incrementado y la percepcidn de este esfuerzo parece explicar

cuantitativamente la intensidad de 1a disnea.
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Como RESUMEN diremos que los Gltimos estudios sobre la
percepcibn de 1la disnea la relacionan con la percepcidn
consciente de las brdenes eferentes-motoras gue surgen del
centro respiratorio (hacia 1los miisculos respiratorios),
mediante colaterales desde dicho "centro® hacia las
AREAS SENSORIALES cerebrales, aunque muchos autores coinciden
en que una sefal periférica de la tensidn muscular (relacidn
presitn—flujo) es tambien necesaria para interpretar estas
trdenes motoras.

Este mecanismo seria similar al propuesto en la sensacidn
kinestésica para la sensacidn de fuerza muscular (en el
mbhsculo periférico no se diferencian claramente el esfuerzo y
la tensidn); ya que, ésta sensacidn surge del SNC o de las
ordenes motoras T2-7T | pero una senral periférica de 1la
tensitn  muscular es necesaria para interpretar ‘dichas
drdenes®e,

Areas sensoriales
/ cerebrales

SERALES Vs SERALES
AFERENTES | ™ C.R. = EFERENTES
Requeridas
para la cuantificacion RESPONSABLES
sub jetiva de la tensidn PRIMARIOS de la
de los mbsculos respirat. sensacion de
y para "interpretar” las esfuerzo—disnea

ordenes motoras.

RECEPTORES MUSCULARES MUSCULOS RESPIRATORIOS
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Diversas teorlas se han propuesto para explicar el sintoma
disnea: Comroe en 1956 =2+4 (en similitud con el dolor de la
angina pectoris) sugeria gue cuando el trabajo de los
misculos respiratorios era mayor que el flujo de sangre
oxigenada a través de los mismos aparecia la sensacidon de
disneaj; cuando la oferta (flujo de 02) era menor que la
demanda (esfuerzo) se producirian unas sustancias quimicas
que excitarian los nervios sensoriales y producirian dicha
sensacidn. Basandose en estos datos, Comroe explicaba 1la
disnea asociada con condiciones cardiopulmonares, en las que
la compliance toracica y pulmonar estaba reducida o 1la
resistencia del tejido de 1la via aerea o ambas estaban
incrementadas, y la disnea producida por la hiperventilaciodn,
ejercicio o anemia, dandole importancia a la fuerza muscular
y al consumo extra de 02 causado por el esfuerzo

respiratorio.

lLa teorla de Campbell de longitud-tensidn inapropiada,

fue explicada previamente.

Entre otras teorias, estd la de Croftom 32, emitida
en 1986 en 1la que sugiere que un estimulo (gquimico o
mecanico)ocasionaria siempre un aumento del impulso
respiratorio, produciendo o nd un aumento de la  ventilacionj
cuando esta ventilacitn sea suficiente contra el estimulo no
se producira disnea, pero si aparecer3d cuando esta

ventilacidn sea insuficiente. (Ver esguema siguiente)
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Suficiente

Aumento de la

ventilacion

/ N

Aumento del

Insuficiente
I

Estimulo - impulso

respiratorio

\

No aumento v
de la — DISNEA

ventilacion
(Por alteraciones

pulmonares o de los mbsculos resp.)

Un aumento de las resistencias en la via aerea, una
disminucidon de 1la elasticidad pulmonar, un aumento del
trabajo respiratorio o 1la combinacidn de todos estos
factores, ocasionarian disnea por una desproporcibn entre los
estimulos respiratorios y la incapacidad para responder a
ellos (al estar dificultada la respiracitn). Algunos autores
han sugerido gque mecanismos propioceptivos presentes en los
masculos respiratorios y en 1la caja toracica harian
consciente la desproporcitin existente entre el esfuerzo

muscular y el grado de ventilacitn producida.
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Otros autores 4«79, sugieren que la sensacitn de
disnea, surge dentro del SN o junto con las &rdenes motoras
{via eferente) y que puede ser fruto directo de la sensacidn
de inervacidn o secundaria a la variacién en la estimulacidn
de los mecanoreceptores (alteraciones en la 1longitud-tension
0 velocidad de acortamiento de los mbsculos producido por los

impulsos eferentes).

Ultimamente, en estudios de pacientes con EPOC &%, esta
adquiriendo importancia la fatiga muscular respiratoria como

factor desencadenante de la disnea y el esfuerzo muscular.

Todavia hay mucho camino por recorrer en el estudio del
mecanismo de la disnea y en 1la explicacidn de todas las
circunstancias en las que se puede experimentar &sta
sensacibn, ademds no debemos olvidar que la percepcidn de 1la
disnea se puede modificar por varios factores como el
contexto, experiencias anteriores Y factores
psicolbgicos4Ss 199,111 gue pueden explicar las evidentes
diferencias en la percepcitm de 1la disnea entre sujetos con
iguales alteraciones respiratorias (sujetos a los que se les
realiza una obstrucciédn aguda de 1la via aerea, refieren
diferente disnea si realizan la obstruccibn por si1 mismos o

sin saberlo previamente..)



ETIOLOGIA DE LA DISNEA

La disnea estd asociada

existe un aumento de 1la

obstaculo o impedimento aumentado con la
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a enfermedades en las que
estimulacidn respiratoria, un
respiracidn o una

disminucidn de la fuerza muscular.

En el siguiente esquema se muestran las

pueden provocar la

causantes de dicha sensacidn.

Condiciones (causas)

ENFERMEDADES PULMONARES

—Obstructivas (de las
vias superiores o
inferiores, agudas o

cronicas).

—-Restrictivas.

—-TEP (entidad cardiopulmonar
en la que teoricamente no
habrta cambios en 1la

mecanica del pulmdn.

sensacidn

entidades que

de disnea y 1los mecanismos
Mecanismo
—Incremento del trabajo

respiratorio.

-Estimulos quimicos y

nerviosos de la ventilacion.
XIncapacidad para responder
a los estimulos

respiratorios.

flLos misculos inspiratorios
tienen qué desarrollar
mayor trabajo para producir
el mi smo volumen
respiratorio.
XEstimulo

receptores y por la

guimico o

alteracian de 1la

hemodinamica pulmonar?



37

Condiciones {causas) Mecanismo
ENFERMEDADES CARDIACAS —-Estimulos gquimicos Y
nerviosos de la

ventilacidn.
—Insuficiencia ventricular XEstimulos por la congestion
izquierda. parenquimatosa(receptores?)
y por otra parte hay un
ligero aumento de 1la

rigidez pulmonar.

ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES —Foco claro.
En los masculos debilitados la velocidad y magnitud de 1la
contraccidtn es baja,la tensidn alta Y el esfuerzo

respiratorio alto 4=,

ANEMIA —Estimulo quimico de la
ventilacidn.

ACIDOSIS —Estimulo guimico de la
ventilacidn.

CAUSAS PSICOGENAS —Poco claro.

SUJETOS NORMALES CON EL —Poco claro.

EJERCICIO O CON OTRA
ESTIMULACION(cargas afwad)

Con el ejercicio la velocidad y magni tud de la
contraccitn de los midsculos respiratorios es alta, la tensidn
generada relativamente baja, v €l esfuerzo alto. Con 1las
cargas awadidas la velocidad y magnitud de la contraccidn es

baja,la tensidtn alta y el esfuerzo alto 245,
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lLa disnea no se puede explicar simplemente por una
concienciacidn del incremento de la ventilacidn, ni por 1la
percepcibn intuitiva del impulseo ventilatorio; tampoco por
una intervencitn de los husos de los midsculos respiratorios.
Pero quiza surja centralmente en situaciones donde un impulso
incrementado de la ventilacidn, causa actividad respiratoria
eferente.

Estudios posteriores podran aclarar estas dudas.

Las circunstancias clinicas que se asocian con disnea son
bien conocidas. Dicha sensacidn es mayor cuando se
incrementan los impulsos respiratorios, como en el ejercicio,
y s mads prominente en los individuos en los que esta
incrementada la resistencia de la via aerea del pulmbn o 1la
elasticidad de la pared toracica, y en aquellos que tienen

los mbsculos respiratorios débhiles o con alteracion mecanica.
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MEDIDA DE LA DISNEA

Una vez revisada la definicidn de disnea, el siguiente

planteamiento seria su MEDICION:»S»sa:

"Toda medida es 1la 1lucha de un ndmero contra un
ob jeto o suceso de acuerdo con unas normas, Yy su fuerza
estAd basada en la invariabilidad con 1la cual esta lucha
ocurre"®, Es importante conocer, que utilidad y validez
no son sindnimas, gque la validez se basa en que las medidas
se ajusten a las normas y que las restricciones impuestas por
las mismas pueden hacer que una medida sea valida pero no

titil o atil pero no valida.

La medicidn de la disnea puede realizarse de forma

indirecta o directa:s

l.-Las MEDIDAS INDIRECTAS determinan las limitaciones
impuestas por el sintoma, mas que una estimacidn directa de

la propia sensacibn de disnea?l.

En numerosas condiciones cardiorespiratorias la disnea
puede limitar la capacidad al ejercicio y en estos casos 1la
tolerancia al ejercicio constituye una forma indirecta de

evaluacidn de la disnea.
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Entre los cuestionarios sobre la tolerancia al ejercicio
podemos citar la escala de disnea de Fletcher”, basada en

unas cuestiones standard concernientes a la limitacidn de 1la

actividad motivada por la disneas suU utilidad es
fundamentalmente clinica y refleja por una parte las
modificaciones gque se producen en la evolucitn de la

enfermedad y por otra los cambios tras diversas actuaciones
en un mismo paciente. Esta escala evalua la aparicion de
disnea tras andar diversas distancias, subir distintas

pendientes & realizar determinadas tareas.

A partir de cuestionarios sobre la alteracidim funcional,
magnitud de las tareas y magnitud del esfuerzo necesarias
para evocar la disnea, Mahler y ¢1s5*° propusieron dos
nuevos indices: 17 La puntuacidn focal de los
limites("Bordeline Focal Score") y 2/ la puntuacidn focal de
transmisibn ("Transmision Focal Score”). El primero de ellos
estima 1la severidad de 1la disnea en una situacidn
determinada, el segundo denota cambios respecto al basal vy
ambos evaluan la limitacidn de la actividad cotidiana, pero
son mas complejos que los grados de Fletcher y su validez no

esta adn establecida.

La tolerancia al ejercicio puede medirse tambien
directamente mediante los test de ejercicio progresivo sobre
bicicleta ergométrica o cinta rodante y el test de 1los doce

minutos andando y sus variantes.
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Los test de ejercicio progresivo evaluan la
"sobrecarga” que puede soportar el sujeto antes de que los
sintomas comiencen, pero requieren realizarse en un
laboratorio; son penosos y dificultosos para los enfermos vy
puede que no reflejen exclusivamente la limitacidn por 1la
disnea, ya que pueden intervenir otros factores que limiten
al sujeto en la realizacién de la actividad (dolor muscular

en miembros inferiores...).

El test de los 12 minutos andando fue inicialmente
descrito por Cooper® como una guia de entrenamiento fisico
en sujetos jbvenes normales, encontrando una cercana relacion
(en jbvenes sanos) entre la distancia recorrida en 12 minutos
y el consumo maximo de 02 medido sobre una cinta rodante, vy
publicd tablas relacionando el consumo de 02, entrenamiento
(aptitud) y distancia en 12 minutos en ambos sexos y segin
edad. Dicho test consiste en medir la mAxima distancia que un
paciente puede recorrer en 12 minutos (a su propio paso),
parandose si lo precisa y siguiendo posteriormente; permite
seguir las variaciones!'?®? de la limitacibdn de las
actividades cotidianas por 1la disnea y depende de la
motivacidn, resistencia, entrenamiento, funcién respiratoria,

cardiovascular y neuromuscular.

Otros autores basandose en la idea inicial de Cooper
realizan diversas modificaciones, destacando entre ellas 1las
siguientes: Mc Gavin y col.® modificaron el test para
enfermos con EPOC dicigégndoles que recorrieran la maxima
distancia en un corredor del hospital durante 12 minutoss

este método era un indice reproducible de tolerancia al



42

ejercicio pero daba poca informacitn sobre los cambios
sintomaticos y fisioldgicos durante el mismo; por otra parte
son muchos los factores que pueden limitar el ejercicio y no
se objetivan bien los efectos del entrenamiento. Los mismos
autores® indican que la distancia recorrida en 1los EPOC

tenla pobre relacidn con el VEMS, pero una relacion
significativa con la capacidad vital forzada, el cConsumo
maximo de 02 vy 1la ventilacidn sobre una bicicleta

ergomktrica.

Swinburn y col.*® consideran que "el test de pasos en
un tiempo” es mejor que el test de 1la marcha, que permite
conocer mejor las sobrecargas gue puede soportar el
paciente y comparar mejor los resultados individuales. Dicho
test consiste en anotar el nomero de pasos que es capaz de

dar el paciente en un tiempo determinado.

Beaumount 7 en 1985 publica el “test de andar al
propio paso sobre una cinta rodante” destacando que conserva
las ventajas de "andar al propio paso” (sobre el test del
ejercicio progresivo) pero permite medir variables
cardiorespiratorias (como la distancia, frecuencia cardiaca,
saturacion de 025 longitud de 1la =zancada y la evaluacidn
sub jetiva de la disnea con una escala visual analogica)
durante el ejercicio y destaca sus ventajas sobre la
bicicleta ergom&trica o cinta rodante (a veces los pacientes
sblo pueden realizar periodos cortos, siendo esto un limite
para los datos analiticos), y sobre el test de los 12 minutos
andando (ya que tambien puede evaluar la disnea y 1la fatiga

debida a la alteracidn de la funcidn ventricular).
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Otra forma de valorar la disnea (en términos clinicoé
simples) consiste en determinar las actividades habituales
que producen dicho sintoma (ej: fregar los platos...)3 para
lo cual se han establecido diversos indices clinicos
destacando entre ellos: 1los 4 puntos de 1la escala del
"Research Medical Council” de Gran Bretafa y la valoracidn de
ATS-DLD-78 (cuestionario de enfermedades respiratorias).
Estas escalas proporcionan solo una grosera caracterizacion
de 1la dificultad al respirar, s0n imprecisas y no
suficientémente sensibles para detectar pequeiinos cambios

sintomaticos significativos.

Por ltimo podemos citar el indice de disnea'® (a pesar
de su denominacidm no es un indice de percepcion de la
disnea). Este Indice se define por la ventilacidn maxima al
ejercicio dividida por la ventilacitmm maxima voluntaria por
100 (VME/VMVx100=1D), obteniendose 1a VMV (4 minutos)
indirectamente a partir del VEMS (VMV=VEMSx35). Un indice
elevado indica gque el grado de disnea esta en concordancia
con el nivel de ejercicio y un indice bajo indicaria que la
disnea es muy elevada para el nivel de ejercicio. Dicha
prueba permite predecir el valor de 1la ventilacion del
paciente al final del ejercicio, pero no nos da informacidn

acerca de la sensacitn de disnea durante el mismp.
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2.-Las MEDIDAS DIRECTAS realizan una estimacitn directa
de la sensacibn de disnea (incluso su cuantificacién, no sélo
en reposo sino tambien en diferentes niveles de ejerciciao) en
vez de determinar una limitacidn impuesta por el sintoma.

Durante 20 afios numerosos investigadores interesados en
la evaluacidn subjetiva de la presencia y/o intensidad de
la disnea, asl como en 1a génesis y fisiopatologia de 1la
sensacibn han empleado técnicas psicofisicas, constituyéndose
&#stas en la base fundamental de la mediciédn directa de 1la
disnea.

lLa psicofisiologia ¢ es el estudio cuantitativo de 1la
relacidn entre el estimulo sensorial y la respuesta sensorial
evocada consciente (siendo ®&sta altima dependiente de 1la

interaccitn integrada de una serie de procesos):

Estimulo sensorial

Y

Transductor

1

Excitacidn sensorial (NERVIO)

1

Y
Integracion (SNC)

1

Impresidn sensorial

Y

Percepcidn

Sensacitn evocada

Diagrama del origen de la sensacidn consciente.
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En este diagrama los impulsos nerviosos (su frecuencia)
tendrian una relacidn matemadtica fija con la intensidad del
estimulo *4 sensorial y 1la intensidad del estimulo una
similar relacidn matematica con la magni tud del
estimulo*®. La percepcion seria la interpretacidon de la
impresibn sensorial en relacién con previas experiencias
aprendidas, serla una integracidn de los componentes de 1la

sensaciin y surgiria del comportamiento psicoldgico.

Los estudios psicofisioldgicos pueden ser divididos en 4
campos: deteccitn (ses algo ?), discriminacién (ies diferente
de aquello?), reconocimiento (;jque es 7?) vy escala (i;cuan
grande es?) y se basan en la aplicacitm de unos estimulos
(hipercapnia, hipoxia, esfuerzo, aplicacibn de cargas
elasticas o resistivas...) y en 1la percepcidon de estas
variaciones (alteracion de 1los voldmenes respiratorios,
disnea) por los sujetos, asl como el estudio de la habilidad
de 1los individuos para identificar cargas elasticas o

resistivas aplicadas al sistema respiratorio.

En estos estudios se puede analizar tanto el umbral de
deteccitn de disnea, como su magnitud Y mediante
intervenciones experimentales (estudios de pacientes con los
masculos respiratorios débiles o con alteracidn mecanicas
ventilacidn mecanica; anestesia de vias aereas superiores;
seccitn de la médula espinal, seccidn del vago...) se ha
aportado interesante informacibn sobre 1las vias neuronales

respiratorias, su origen y transmisitnte-17,
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En 1960 se empezd a estudiar el UMBRAL DE DETECCION
(que depende de la sensibilidad neurofisiolbgica y de 1las
respuestas prejuiciales del individuo) de pequeias cargas
resistivas afadidas y posteriormente se disefaron 3 métodos
clasicos para la determinacidn de umbrales sensoriales: 1los
metodos de frecuencia, de limites y de estimulos constantes.
Los 3 métodos tienen similar precisidn y su eleccidn se basa

en la facilidad de uso.

Usando la sensacidn consciente de volumen corriente,
Killian ® nos ilustra cbmo la deteccidn del umbral (minimo
incremento o disminucidn en el volumen corriente gue es
realmente detectado por el sujeto) puede ser medido usando

los 3 matodos.

En el método de frecuencia se da un volumen de

referencia y en la siguiente respiracidn se presenta un
volumen ligeramente incrementado, tras lo cual se pregunta al
sujeto si ambos volamenes son iguales o si hay
diferencia entre ellos. Posteriormente se presentan sucesivos
incrementos del volumen, intercalando siempre (previo a cada
test de estimulo) el estimulo referencia, para evitar 1la
dependencia sobre la memoria e intensificar el contraste.

En este método, la deteccidn umbral se define por el
volumen detectado como diferente al de referencia en el 3504
de las presentaciones.’ Dicho volumen umbral es
convencionalmente expresado como una fracciin del volumen

base para definir la fraccitm de Weber®<.
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En el mé&todo de los limites 1la técnica es similar, pero
al llegar al volumen que se detecta como diferente, se
realizan sucesivos incrementos del mismo, hasta el grado en
que la deteccibdn es obvia para el sujeto (maltiple deteccion
positiva) y posteriormente se invierte la secuencia hasta que
el sujeto no puede detectar 1la presencia de un volumen

anadido.

Las secuencias de ausencia (entre presencia Y
presencia) se repiten en mbhltiples ocasiones y  la

deteccidn umbral se calcula en el término medio.

b 1 3 M |‘ N—
¥ t + J

Vt referencia Deteccidn obvio para

el sujeto

Antes de 1la presentacitn de cada
volumen corriente(vVt) diferente se presenta

el volumen de referencia.

Por tiltimo el método de los estimulos constantes se

basa en presentar al sujeto un volumen de referencia Y
posteriomente se le pide que reproduzca dicho volumen (se
repite el proceso).

La desviacidn standard (SD) del estimulo reproducido
{(Vt) esta intimamente relacionada con el umbral de deteccidn
y dependiendo de 1los limites de confianza sefalados, la
deteccidn al 50, 75, 90%Z se multiplica por una constante

apropiada.
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Las tecnicas anteriores nos permiten medir
directamente el umbral de deteccitnn para la disnea inducido
por ejercicio de variada intensidad, adiccidm de una  carga
aradida, hiperinsuflacidn progresiva, blogueo neuromuscular
progresivo... vy diferenciar individuos o grupos de
individuos, asi como estudiar el efecto de diversas
intervenciones como el entrenamiento muscular o el uso de

drogas.

Como hemos citado previamente, las técnicas
psicoflsicas tambien pueden ser usadas para medir lé MAGNITUD
DE LA DISNEA mediante la utilizacitn de escalas.

Las escalas incluyen la medida de una magnitud y pueden
dividirse en nominales, ordinales, de intervalos y de razon,

distinguiendose unas de otras en las cuestiones que son

preguntadas.
ESCALAS OPERACION EMPIRICA BASICA EJEMPLOS TIPICOS
Nominal Determinacibn de igualdad "Numeracidn de los
jugadores de futbol”

Ordinal Determinacitn de mayor a "Dureza de los

menor minerales”
Intervalos Determinacidn de igualdad Temperatura ( C)

de intervalos o diferencia Calendario
Raztn Determinacidn de igualdad Longitud, densidad,

o razdn peso, resistencia..
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En la medicibn de la disnea, las escalas ordinales se
han aplicado durante muchos afos pero su utilidad es limitada
debido a 1la amplia variabilidad de 1las medidas, siendo
actualmente las escalas de intervalo o razin las preferibles,

ya que, proporcionan mayor informacion.

Estas escalas se aplican tras la presentacidn de un
estimulo, siendo las escalas de disnea durante el
ejercicio las mas utilizadas, ya que, tienen cierto
namero de ventajas: se puede establecer 1la intensidad
apropiada de disnea durante el ejercicio, l1a
informacién resultante se utiliza en investigacidn vy
tratamientos y se puede establecer (cuantificar) el

estimulo (ejercicio) que contribuye a la disnea.

Las escalas de intervalo o de "categoria simple” son
adecuadas y Utiles para la comparacidn entre individuos o
para la medida de magnitud absoluta (aunque imprecisa),
pudi &éndose citar entre ellas la Escala visual

analbgica(E.V.A.), la Escala de Borg y otras.

En 1969, Aitken y cols®® informaron del uso de una
escala visual analbgica de 100mm. para cuantificar las
sensaciones provocadas experimentalmente por una carga
resistivaj; posteriormente se considerd su validez para 1a
cuantificacitn directa de 1l1la disnea causada por una
estimulacidn ventilatoria {tanto en normal es=2»=2=

como en pacientes con enfermedad respiratoria®=s) Y cada
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vez es mas usada en los ensayos clinicos de

medicamentos®4- 114, 123, 124,129 v en el conocimiento y

anadlisis de los mecanismos fisioldgicos de la disnea=®®.

Para este tipo de escalas es esencial codificar los
valores extremos de la misma y dar instrucciones claras a los
sujetos. Dichas escalas implican una evaluacibn subjetiva de
la intensidad de la sensacidn, donde el doble de un namero
corresponde al doble de la intensidad de 1la sensacidn de

disnea.

No disnea Ligera disnea Extrema disnea b

peor disnea imaginable
E.V.A.
.

Aunque en teoria, una Escala visual analdgica podria medir
intervalos 2 (graduaciones) de la disnea, donde iguales
diferencias en la magnitud de 1la respuestas representarian
iguales incrementos en la sensacitn, parece razonable suponer
que los sujetos variarilan en 1la habilidad de detectar vy
estimar fielmente la sensacibn, asi como para discriminar
entre intensidades de sensacibn similares. Por estas razones
se han propuesto posteriormente nuevas escal as=~
t{introduciendo nimeros y categorias) como la escala de Borg y
otras para cuantificar 1la intensidad o cambios en la

sensacidn de disnea.
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La escala de Borg =7+3° ps basicamente una escala
de intervalo con algunas propiedades de "escala de razon” vy
permite 1a comparacitm de 1la intensidad sensorial entre
grupos.

Dicha escala comprende ndmeros (de O a 10) y categorias
{expresiones simples marcando los nimeros) tales como "muy”,
"muy ligera"... hasta "severa disnea”, y el sujeto es libre

para seleccionar ndmero o funcidn.
MAXIMA

0 1 2 3 4 S 6 7 8 9 10

[ " 3 | L | 1 " b " |
L T T T T 1 1 Y )

muy,muy ligera algo severa i severaimuy,muy

ligera moderada \ severa
ESCALA DE BORG

lLa escala se presenta al sujeto tras la aplicacion de
diversos estimulos como sucesivas cargas externas elasticas o
resistivas (incrementandolas cada 5 minutos hasta la
capacidad maxima) o tras un ejercicio progresivo.

En los sujetos normales, tras la aplicacibdn de cargas
externas elasticas o resistivas, el grado 10 de 1la escala
coincide con el principio de l1a fatiga muscular respiratoria
1,32 y durante el ejercicio dichos sujetos no desarrollan
fatiga muscular respiratoria, porque el ejercicio wusualmente
se termina antes por la fatiga de 1los mbsculos periféricos
{en té&rmino medio la intensidad de 1la disnea es de 6-8,
severa— muy severa). Con el ejercicio mas una carga
respiratoria se incremente la intensidad de 1la disnea

alcanzando el grado 105=,
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La magnitud de la disnea durante un "test de maximo
ejercicio " (100 Kpm/m) en sujetos normales y en pacientes
con obstruccidn al flujo aereo puede observarse en la
figura 3, aplicando la escala de Borg.

Los sujetos normales no presentaban disnea
inicialmente, pero al incrementar el ejercicio refieren
dispea cada vez de mayor intensidad y terminan con

severa disnea (6-8) debido a fatiga en las piernas>4.

Los pacientes con ohstruccidn al flujo aereo
presentaban mayor intensidad de disnea para un
eiercicio similar vy tentan menor capacidad de

ejercicio.

Como resumen, la escala de Borg es reproducible, estable e
ideal para el wuso clinico; su utilidad se basa en los
estudios experimentales sobre personas normales; es de facil
aplicacidn, valida para la comparacidn entre sujetos vy la
medida absoluta de la disnea. Sin embargo, debido a que es
una escala “"cerrada"®-1?. 9 (con categorias definidas)
podrla ocurrir que si pedimos a los sujetos que se adapten a
un nivel de ejercicio para el gue la intensidad de la disnea
sea el doble o la mitad, 1la intensidad del ejercicio no

coincida precisamente con el valor predicho.

Otros autores, destacando entre ellos Killian Yy
Jones™® han combinado las medidas objetivas y subjetivas en
las llamadas "escalas combinadas", en las que mediante un
diagrama de 4 cuadrantes relacionan la escala de Borg con 1la
ventilacidn, consumo de 02 (V02) e indice del incremento del

trabajo muscular respiratorio.
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Sequidamente, revisaremos las escalas de razbn o de
"magnitud abierta"”, utilizadas especialmente para definir los
estimulos (parametros) que influencian la magni tud

perceptual.

Estimacidn de_la magnitud = Pidiendo a los sujetos gque

estimaran la magnitud del estimulo sensorial como intensidad
(de luz, ruido, gusto, fuerza percibida...) G&teven?®-® vy

otros autores™® refieren que "el hombre puede cuantificar

la magnitud de sus experiencias sensoriales" y que "para una
razdtn de igual magnitud fisica, la razdn de la magnitud
sensorial es constante"”, emitiendo posteriormente la 1lamada
"ley de Stevens" gue relaciona la intensidad del estimulo (&)
con la magnitud de la percepcitn de dicho estimulo (V). La
formula gue expresa dicha ley es la siquiente = Y=Kkx@®, en

donde K es una constante y B el exponente o Iindice de

sensibilidad perceptual.

Las escalas de razon pueden usarse para establecer 1la
contribucitn de varios factores (estimulos) en la magnitud de
la sensacibn, destacando gque en la magnitud percibida
contribuyent el nivel original de la estimulacion (estado de
adaptacidn), duracién del estimulo, frecuencia del estimulo y

el nimero de receptores estimulados.

La figura 4 ilustra el uso y valor potencial de un
estudio de escala de magnitud abierta, en donde un pequeno
grupo de personas normales estiman la magnitud de una serie
de cargas resistivas anadidas variandole el flujo

inspiratorio(v) y seleccionan libremente el nbmero que
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consideran apropiado para puntuar la magnitud de 1la carga
{tomada de Kieran®).

Comp se puede apreciar en dicha figura, aunqgque el
estimulo avadido era una resistencia externa, el estimulo
“real” en este caso, demostrdd ser el pico de presidon
(flujo % resistencia aWadida) cuya relacin con el esfuerzo

muscular es bien conocida.

Aunque Marks™® y otros psicofisiologos experimentados
exponen que dichas escalas son las mejores para definir los
parametros de la estimulacidn y muchos autores han aplicado
las escalas de magnitud abierta para dilucidar la naturaleza
de la disnea, debemos ser conscientes de las limitaciones de
dichas escalas =7 para valorar realmente su utilidad.

Dichas limitaciones son las siguientes:

a)El exponente cuantifica el incremento en la sensacibn
como el incremento del estimulo y no 1la magnitud absoluta del
estimulo; "el que un exponente sea mayor en un grupo gue
otro, no implica que la magnitud percibida sea mayor".

b)El exponente no ha sido evaluado en individuos, sbdlo en
grupos.

c)El estimulo deberia ser cuidadosamente controlado para
asegurar que permanece constante, asumiendo previamente que
las diferencias en el exponente significa que 1la percepcion
esta alterada.

d) El rango de estimulacitmn deberia ser constante y abarcar
el maximo de rangos posibles (ej: con la fuerza percibida o
esfuerzo, el rango fisico puede abarcar el 100%Z del rango de
un sujeto o grupo y el 50% para otro, dependiendo de la

resistencia- fuerza del individuo).
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EACTORES GUE PUEDEN MODIFICAR LA SENSACION DE DISNEA

lLos sujetos normales T2 muestran una amplia
variabilidad en la escala sensorial de 1la disnea a grados
equivalentes de estimulacidn ventilatoria vy tienen un
comportamiento gue no guarda relacidn con el tipo de
estimulo.

Seglin Adams y cols™! esta variabilidad no se explica
por las caracteristicas fisicas, sensibilidad ventilatoria o
patrdn de respiracidn, aunque tiene una débil asociacion con
el grado de entrenamiento (aptitud) filsico de los sujetos. En
estos estudios se indujo "sensacidn de disnea” en sujetos
normales mediante estimulos quimicos (hipercapnia mediante el
incremento progresivo o administracitn intermitente e hipoxia
por el incremento progresivo) o estimulacidn ventilatoria con
ejercicio {(por la técnica del incremento progresivo sobre
bicicleta ergomdtrica) y se documentaron posteriormente las
diferencias entre las respuestas ventilatorias objetivas vy
las diferencias en la escala de sensacion.

El nivel de ventilacidn (VE) en el umbral de percepcion
de l1la disneé, fue mayor con el ejercicio que con los
estimulos gquimicos; la "intensidad de la disnea® a un mismo
nivel de ventilacitn fue mayor con los estimulos
qulmicos(los sujetos informaban la disnea mas temprano Y

con mayor intensidad®?rZ=2:;1°94)gue con el ejercicio.
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De entre los sujetos a los que se les aplich estimulos
quimicos, aquellos que tenian el umbral con un VE mas alto
eran generalmente los que tenlan menor sensacidon de disnea a
una ventilacidn estandar de 50 1/m.

En todos estos estudios, se observaron marcadas diferencias
individuales con los tres estimulos (hipercapnia,hipoxia vy
ejercicio); vya gue, al analizar la escala visual
analdgica(E.V.A) a una ventilacidn estandar(S0 1/m), se
encontraron rangos entre 14 y 100 mm (en la E.V.A.) para la
hipercapnia, entre 19 y 95 mm para la hipoxia y entre 10 y 74
mm para el ejercicio.

Estas diferencias individuales no se explicaban por el
tamafio, sexo, resistencia a la via aerea de 1los sujetos,
diferentes capacidades ventilatorias (medida 1= Como
FEVix35=Ventilacitn voluntaria maxima en 4 minutos),
diferente sensibilidad ventilatoria (haciendo coeficientes de
correlacién entre indices de medidas objetivas y subjetivas),
ni por el patrdn de respiracidn adoptado para
conseguir el V.E. de 50 1/m (aunque en este altimo parametro
medido comop flujos respiratorios-1/m— habla una débil, pero
significativa relacitm al wutilizar 1la hipercapnia como
estimulo entre los que tenian una mayor sensacidn de disnea
al ventilar a 50 1/m y los de mayores flujos respiratorios).

Para el ejercicio, se obtuvo una buena correlacidn
entre las diferencias individuales en 1la percepcion de 1la
disnea y las diferencias en 1la forma fisica, usandoc como
indice de forma fisica la frecuencia cardiaca dividida por
el consumo de 02 (frecuencia cardiacasV02). En los sujetos
entrenados aumentaba menos la frecuencia y el V02 con el

ejercicio. Los individuos sedentarios tienen una disnea mhs
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severa, al hacer cualquier ejercicio, que los que tienen una
actividad regular {(esta relaciédn se mantenia, aungue mas
debilmente, al incrementar la ventilacibn por los estimulos

quimicos).

En resumen, podemos concluir gue en los sujetos
normales hay aamplias diferencias individuales en la
percepcidon de la disnea y éstas se explican sdlo en

parte, por las diferencias en la "forma fisica" entre los
sujetos.

Knibestoll y Vallbo244 sugieren que las diferencias
en la percepcitn del estimulo sensorial podria resultar de
las diferentes caracteristicas individuales en el
procesamiento de la informacin aferente, pudiendo explicar
las diferencias en la percepcitn de 1la disnea en sujetos
normales y en pacientes con similar grado de alteracion

funcional.

Killian y Campbell =% estudiaron en sujetos
normales, el efecto de los patrones de respiracidn sohre la
magnitud percibida de cargas afadidas resistivas y elasticas
al respirar, variando el flujo (1/seq), el volumen
corriente (1) y la duracion de la inspiracidn.

Ambos autores sugieren gue la magnitud sensorial de una

carga resistiva awvadida, se incrementa al aumentar
el flujo inspiratorio (1/s), la magni tud de 1la
resistencia avadida y la duracidon de 1a inspiracion, vy la

magnitud percibida de una carga elastica afnadida se
incrementa con el volumen corriente (1), la magnitud de la
carga elastica afadida y con el aumento de 1la duracidn de

la inspiracian.
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Dichos autores ¢© tambien estudiaron el efecto del
impulso ventilatorio sobre la magnitud percibida de cargas
affadidas en sujetos normales en reposo y en 3 niveles,
en los que el impulso ventilatorio estaba incrementado por
ejercicio, hipercapnia o hipoxia.

Al respirar contra una resistencia aradida s8
disminuye el flujo (V), se aumenta 1la duracitn de 1la
ingspiracidn (Ti) y aumenta la presidn de pico inspiratorio
(PO1).

Durante el ejercicio y la respiracidn de aire con
concentraciones altas de C02 ¢ bajas de 02, se produce un
incremento del impulso ventilatorio (medido indirectamente
caoamo la ventilacidn minuto), un incremento en los
flujos (0), una disminucidn en la duracidn de la inspiracion
(Ti) y un aumento en la presitn de pico inspiratorio (PO1).

En estos estudios, los resultados sugerian que la
magnitud percibida se incrementaba con 1la magnitud de 1la
carga y con el nivel del impulso respiratorio, vy 58
relacionaba con la presidon de pico inspiratorio, con la
fuerza generada por 1los mbsculos inspiratorios y con  su
duracidn.

Considerando el pico de presidn inspiratoria como el
producto de la resistencia por el flujo y la ventilacidn
minuto como el producto del volumen corriente por la
frecuencia respiratoria (P=VxR y Ve=Vtxf), se evalud la
funcidn psicofisica segan el método descritoc por Stevens,
expresado por la siguiente ecuacidn?Y=K#0®, encontrando que
la magnitud percibida para las cargas resistivas afadidas se
podria expresar por la siguiente ecuacidn:¥=0,6 P1-®9xTior&

y la de las cargas elasticas por:¥=1,6 P2»T7xTi%r 2=,
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Una relacitn similar fue descrita por Stevens Y

Cain®®=1°* para las fuerzas isomttricas producidas en el

misculo esquelético periféricot¥=k x 0irdy TOr57

Killian, Gandevia y Campbell tambien valoraron el
efecto del volumen pulmonar incrementado ' sobre 1la
percepcitin de la disnea, el esfuerzo y la tension.

Por la adicidn de cargas elasticas anadidas
externamente, tanto la capacidad residual pulmonar (FRC) como
el volumen pulmonar crecen y se incrementa el esfuerzo
muscular respiratorio, la tensidn muscular y la sensacidon de
disnea.

Dichos autores estudian la magnitud percibida de 1la
disnea, esfuerzo y tensibn, aplicando diversas cargas
elasticas en 1los sujetos con 2 volamenes pul monares
diferentes (FRC y FRC + 1,56 1; este &iltimo volumen pulmonar
se obtenla aplicando una presién negativa en el respirador) e
invitandoles a que consiguieran unos picos de presidon boca
previamente establecidos. (Al aumentar el volumen pulmonar la
presidn inspiratoria maxima-PIM-era menor). Figura S

Los resultados de este trabajo sugerian que con el
volumen incrementado (FRC+1,56 1) se percibla mayor disnea vy
esfuerzo muscular (no tensidn) para conseguir una presion
determinada.

Los sujetos con una FRC mayor tendrian que realizar
mayor esfuerzo muscul ar para conseguir una presibn
determinada y por tanto percibirian mayor disnea. Esto
tendria relacidn con la mayor disnea que experimentan algunos
pacientes (EPOC) con FRC aumentada, respecto a sujetos

normales.
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5. 0O4Neill y . McCarthy =2 estudiaron 1la presibn
inspiratoria mdxima(PIM) y la presidn espiratoria maxima(PEM)
en 6 posiciones diferentes, tanto en sujetos normales como en
pacientes con EPOC moderada y severa, encontrando que en los
sujetos normales la postura no tenia efecto socbre las
presiones estaticas maximas, pero en los pacientes con EPOC
la "postura hacia adelante” indicaba valores mayores de la
PIM (1a PEM no variaba).

Estos hallazgos podrian explicar, en parte, la
experiencia habitwal de que los pacientes con EPOC adoptan
espontaneamente la "postura incorporada” para mitigar su

disnea.

Altose y Cherniak '°=, Kronenberg Yy Drage *'°%,
entre otros autores, observan en sus estudios que la funcidn
guimioreceptora se atenua con la edad.

La respuesta ventilatoria a 1la hipercapnia en los
individuos normales "decrecla” con la edad y las respuestas
de la presidn de oclusidn a lé hipercapnia eran menores en
los sujetos con mayor edad.

Estos estudios sugieren que 1los "ancianos" tendrian

menor sensibilidad para percibir la disnea que los jbvenes.

Despuds de estudiar todos 1los factores organicos,
siempre nos quedaria analizar 1los aspectos psicoldgicos
para realizar un estudio completo de los factores que pueden
modificar la sensaciédn de disnea.

Seqliin indicamos previamente, al ser la disnea un sintoma

sub jetivo, &ste podria depender de factores emocionales,
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experiencias previas, contexto... En el control de la
respiracidn y por tanto en la sensacidn de disnea, influye la
corteza cerebral y otras estructuras no voluntarias como el
sistema reticular v el sistema limbico.

Muchos autores han estudiado las influencias emocionales
79s 2197 gobre la respiracidtn y la disnea, 1las alteraciones
respiratorias en la ansiedad 3**°, depresiin vy otros
desbrdenes psiquiatricos y el sindrome de hiperventilacion,
destacando la importancia del factor psicomgtrico en el

sintoma disnea.



65

CORACTERISTICAS ESPECIFICAS DE LA SENSACION DE DISNEA en
pacientes con EPOC y ASMATICOS

En este apartado, vamos a estudiar la sensacibn de
disnea en sujetos normales, pacientes con EPOC y asmaticos, vy
analizaremos las posibles causas inductoras de

hipoventilacidn en alguno de ellos.

Tanto en los pacientes con EPOC como en asmhticos, existe
un incremento de 1la resistencia en la via aerea,
especialmente en el tiempo espiratorio (de forma permanente
en los EPOC vy asmaticos con obstruccidn permanente
y'"transitoria™ en los asmaticos sin obstruccidon crbénica).
Este incremento en 1la resistencia (Raw) ocasionarad una
dificultad en 1la expulsibn del aire de 1la via aerea,

produciendo una hiperinsuflacion.

Por otra parte, las caracteristicas esenciales de los
mlsculos respiratorios, sobre todo en 1la EFOC, podrian ser
"esenciales” para explicar la sensacidn de disnea en dichos
pacientes.
J.Samper y Montserrat Canal ®* en su ponencia sobre
fuerza muscular en la EPOC, presentada en el Congreso SEPAR
| 1987, exponen gque la funcion de 1los misculos ventilatorios
esti determinada por la fuerza de contraccidn muscular vy la

capacidad de resistencia o aguante.
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Estas 2 tltimas propiedades que determinan la funcidn
muscular, dependen del aporte energético, demanda energética
y de las caracteristicas del propio misculo.

El aporte energético, depende del 02, O, reserva
energética, parametros bioquimicos {(glucosa) Yy de la
capacidad de extraer la energla por parte de los misculos. La
demanda energética estaria en relacidn con el trabajo a
desarrollar y la eficacia muscular (para un mismo trabajo,
una disminucidn de la eficacia requerira un incremento en
el consumo de 02). Las caracteristicas del propio misculo
dependen, por una parte de las caracteristicas funcionales,
que a su vez estan influidas por la fuerza de contraccion,
longitud y velocidad de acortamiento, y por otra parte de las
caracteristicas anatédmicas, dependiendo éstas de la mayor o
menor atrofia, infiltracibn de grasa, adecuado estado
nutricional y oligoelementos!=e (P, K..).

Comparando la fuerza de contraccidn con la presion en
el aparato respiratorio, la longitud muscular con el volumen
en el aparato respiratorio y 1la velocidad de acortamiento
muscular con el flujo, podemos establecer ciertas relaciones
(Pr—volumen v Pr—flujo) que tendrian intergs en nuestro
estudio. Figura 6.

De la figura referida, se puede extrapolar que a medida
que se incrementa el volumen pulmonar, disminuye la presidn
{(fuerza) generada por los mbsculos respiratorios (la presion
maxima se da a nivel de volumen residual) y que a medida que
aumenta el flujo, disminuye la capacidad de generar presibon
{la madxima presidn producida por los mdsculos respiratorios

disminuye a medida que el flujo aumenta).
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Entre los factores que determinan una disminucion de
la fuerza muscular inspiratoria en la EPOC, podemos citar la
hiperinsuflacidn, el compromiso de la perfusidn sanguinea del
diafragma, los cambios en el medio interno y el estado
nutricional del sujeto:

A) En los pacientes con EPOC evolucionada, la limitacidn de
la respiracidn, el atrapamiento aereo y el desplazamiento del
punto de equilibrio entre la retraccitin elastica pulmonar vy
de la caja toracica hacia volamenes mayores, hacen que en la
respiracidn pausada( y adn mas en el ejercicio), la
ventilacidn se haga a volamenes altos de la capacidad vital
(CV), con lo que se altera la disposicidn geométrica de los
miisculos, acortando los inspiratorios (quedan desfavorecidos,
son los mas comprometidos) y estirando 1los espiratorios
(ademds la espiracidn es pasiva y depende sobre todo de 1la
retraccidn elastica pulmonar).

En definitiva, podemos afirmar que los pacientes
con EPOC estan hiperinsuflados. Las consecuencias de esta
hiperinsuflacidn son:

1) Acortamiento del diafragma, con lo gque &ste gueda
mecanicamente desfavorecido para responder a un estimulo, vya
que, segbn la curva longitud-tensiédn, al disminuir 1la
longitud de reposo se produce menor tensibn muscular ante un
estimulo =7,

El diafragma tiene una curva longitud-tensidn  mas
aplanada que el resto de los misculos esqueléticos, con lo
que el rango de longitudes en el que sigue siendo eficaz es
mayor 29, Figura 7.

Sin embargo, aunque en la hiperinsuflacidn aguda esta

claro lo citado previamente, en la crbnica la longitud - total
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del diafragma disminuye y su longitud &ptima (lop) es menor
en valores absolutos (Farkas y Roussos lo demuestran en ratas
enfisematosas!27),

2)Aplanamiento del diafragma.-— Al ser el
diafragma un misculo curvo, la relacidn fuerza-presidn sigue
la ley de Laplace:

Presidn transdiafragmatica=2xTensidn diafragmatica/radio
de curvatura del diafragma

La hiperinsuflacidn ocasiona un aumento del radio, con
lo que para una misma tensidn la presién desarrollada sera
menor (menor eficacia del diafragma) 27,

3)Disminucitm de la zona de aposicidn del diafragma.-—
Con la hiperinsuflacitn se altera la disposicion de las
fibras del diafragma, haciéndolo menos eficaz. Una
consecuencia de lo descrito es el signo de Hoover.

La disminucidn de la fuerza inspiratoria en 1la EPOC
dependerla fundamentalmente de la disminucidn de la zona de
aposicibn y del aplanamiento diafragmatico 1=°,

4)Efecto de 1a hiperinsuflacibn sobre los otros
mbsculos respiratorios.— Los intercostales externos, parte
interosea de los internos y los paraesternales, tambien estan
acortados por la hiperinsuflacidn.

B)Compromiso de la perfusibn sanguinea del diafragma.

En los pacientes con EPOC hay un aumento de las
necesidades energdticas al estar sobrecargados 1lps misculos
por un aumento de la impedancia respiratoria y del flujo
inspiratorios; sin embargo, hay alteraciones circulatorias
secundarias al cor pulmonale y sobre todo por la compresidn

de los capilares musculares al contraerse el misculo en la

inspiracitn.
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La impedancia al flujo depende de la presibn pleural vy
de la presibn abdominal; en la inspiracién ( | Pr Pleural)
aumenta el flujo y en 1la espiracidn r Pr pleural)
gste disminuye , pero si la espiracidn es activa por
aumento de la presibn abdominal, disminuye todavia mas el
flujo =1,

C)Cambios en el medio interno.

La hipercapnia aguda = produce una disminucidn de
la eficacia neuromecanica del diafragma, bhaciendolo mas
susceptible a la fatigas 1la hipofosfatemia > (frecuente
el la EPOC) altera la contractibilidad del diafragma y en 1la
hipoxemia 22 e acelera la produccidn de fatiga y hay una
mayor produccibn de lactato.

D)Estado nutricional del sujeto.

Los pacientes con EFPOC frecuentemente sufren
desnutricidn debido a 1a falta de soporte social, infecciones
intercurrentes, dificultad de alimentacitn por la disnea...,
con lo que se disminuye la fuerza muscular respiratoriay 1la
ventilacidn maxima voluntaria %9,

Rochester 13e, al estudiar la fuerza de los misculos
respiratorios en 1la EFROC concluye que la presian
inspiratoria maxima (PIM) medida a volumen residual {RV) se
correlaciona con la longitud del diafragma (depende del
volumen pulmonar) y con la presidn espiratoria maxima—PEM-
(que depende sobre todo de factores nutricionales, peso del
sujeto y cambio en el medio interno).

Resumiendo, podemos decir que la fuerza inspiratoria
depende del estiramiento del diafragma y de cambios en el

medio interno.
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Existen, por otra parte una serie de factores que
determinan una mayor demanda de los misculos respiratorios.

Los pacientes con EPOC, sobre todo en los brunqulticps
crnicos, hay un aumento de la impedancia inspiratoria debido
al aumento de la resistencia inspiratoria y a la disminucidn
de la compliance pulmonar.

Por Dtra‘parte, al estar limitado el flujo espiratorio,
tienen que alargar la espiracibon a costa de acortar 1la
inspiracidn, con lo gue para mantener el volumen corriente
tienen que aumentar el flujo inspiratorio y a su vez
generar mayores presiones inspiratorias (sobrecarga
muscular).

Como hemos visto, en los pacientes con EPOC hay una
disminucitn de la fuerza inspiratoria y una sobrecarga de los

misculos debilitados, que conduciran a la fatiga muscular.

Menor fuerza de los

misculos respiratorios.

/ \ FATIGA
MUSCULAR-»IR

En los EPOC hay {aumenta

una alteracion en la

de los misculos : sensacion

respiratorios. de disnea)
Alteraciones Aumento

MECBNIiCAS Y g de la
del control de demanda.

la ventilacién.
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Bellemare vy 6Grassino ¥7:149 | a] estudiar la
produccidn de fatiga del diafragma, observaron gue el tiempo
de resistencia a la fatiga (Tlim) esta inversamente
relacionado con el cociente entre la Pr transdiafragmatica a
la que se contrae el diafragma y la Pr transdiafragmatica
maxima, con el ciclo de contraccidn (Ti/T total) y por ello
con su producto( Ti/T totalxPdi/Pdi max) conocido como
indice tensidn—tiempo (TTdi).

El TTdi umbral de fatiga maximo que se puede mantener
indefinidamente es de 0,15 y a partir de entonces a medida
gue aumenta al TTdi disminuye e1 Tlim.

Sharp 14® phserva que los pacientes con EPDC, por el
aumento de la carga mecdnica tienen aumentada la Pdi (T Pdi),
por la bhiperinsuflacidn tienen disminuida 1la Pdi maxima
({Pdi max) y por la taquipnea tienen aumentado el Ti/T total
(*+ Ti/T total), con lo gue tienen aumentado el TTi, el cual
puede llegar a pasar el umbral de la fatiga y conducir a la
hipoventilacian (4102 y +* €CO2), pudiendo llevar a 1la
hipertensitn pulmonar. Todo lo anterior conduciria a una
disminucidn del flujo sanguineo del diafragma y de la Pdi
maxima, produciendose un circulo vicioso.

Por otra parte, la taquipnea produce un aumento de 1la
ventilaciédn del espacio muerto/ventilacidn volumen corriente,
por lo que para mantener una ventilacidn alveclar adecuada
debe aumentarse la ventilacidn externa con el consiguiente
aumento de la carga para el aparato respiratorioy con ello
aumentar la Pdi. La taquipnea produce también hipoxemia e
hipercapnia por el referido aumento del cocientet Vd/Vt.

Estos 3 circulos viciosos se pueden observar en

la figura 8.
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Figura 8
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La disfuncidn de los maAsculos respiratorios produce un
incremento en la sensacidn de disnea Yy una mayor
fatigabilidad.

Entre los trabajos gque relacionan 1la sensacion de
disnea con la funcidn de los masculos respiratorios, podemos
citar el de O0,Connel y Campbell 37 egn el que relacionan la
disnea con las presiones requeridas para ventilar, estudiando
EPOC (con igual obstruccidn) con y sin debilidad muscular,
observando en los primeros mayor disneaj Rochester?*=e
al estudiar la sensacibn de disnea, la actividad
eléctrica del diafragma y su relacidn con 1la respiracion
asistida mediante pulmbn de acero, observd que 1la disnea
desapareceria al cesar la actividad eléctrica del diafragma.

Los factores que aumentan la demanda o 1la fuerza de
contraccidn y los que disminuyen el aporte , la resistencia o
"aguante", predisponen a la disnea y a 1la fatiga muscular
(por aumento del trabajo respiratorio), teniendo como
consecuencia la hipoventilacibn y la hipercapnia (aumento de

Cc02).

Mumerosos autores han realizado estudios aplicando
diversos estimulos (ejercicio, cargas resistivas o
elasticas, hipercapnia...) en pacientes con obstruccidn al
flujo aereo (EPOC, asmaticos), comparando los
resultados con 1los sujetos normales e intentando buscar

razones para explicar las diferencias encontradas.

{ieran y Killian ® realizan en pacientes y en sujetos
normales un test de maximo ejercicio incremental (100

kpm/m).
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Los sujetos normales, ante un ejercicio moderado,
aumentaban la ventilacidn, aunque no percibian una sensacidn
displacentera, pero al incrementarse el ejercicio aumentaba
la disnea y a un ejercicio maximo la percibian como severa.

En sujetos con enfermedades pulmonares ocurrla igual,
pero la intensidad del ejercicio en que ocurria la disnea era
mucho menor (algunos incluso en reposo ya setian disnea) y la
intensidad de la disnea a un nivel dado de ejercicio era

maypor. Figura 3.

Sin embargo, Murray vy Altose ~ refieren gue 1la
intensidad de la disnea es similar entre EPOC y normales a
una misma fraccidn de la Ventilaciédn Voluntaria Maxima vy
la relacidn entre la intensiﬂad de la disnea y la Presion de
oclusidn (despues de corregir las diferencias en la longitud
de estiramiento de los miscul os respiratorios Y
contractibilidad) es similar en ambos grupos, por 1o que
pareceria gue a un nivel dado de actividad motora
respiratoria la intensidad de la disnea no difiere entre EFOC

y normales. (Figura ?).

Con los incrementos de 1a obstruccidn al
flujo aereo, la severidad de 1la intensidad de 1la disnea
{para igual nivel de ejercicio)se incrementaba y la capacidad
de ejercicio decrecla. Los mayores factores gque contribuyen
al esfuerzo incrementado durante el ejercicio son, la tensiin
generada por los mbsculos respiratorios y la velocidad vy
extensidn de la contraccion muscul ar, siendo la
hiperinsuflacidn progresiva un factor anadido en los

pacientes con obstruccidn al flujo aereo (EPOC...).
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Los pacientes con EPOC ( con alteraciones en la
impedancia del sistema ventilatorio) requieren un mayor nivel
de tensitn de los mdsculos para conseguir una ventilacién
dada (mayor trabajo para conseguir una misma funcitn) vy
la tensidn maxima gque pueden desarrollar éstos sujetos es

menor.

El umbral de deteccidn de disnea durante el ejercicio
es diferente en unos y otros.

Durante el ejercicio los normales no desarrollan fatiga
muscular respiratoria, porque el ejercicio s termina
frecuentemente por la fatiga de 1los misculos periféricos
(segin Killian en el Congreso Internacional IV de Neumologia
de Sevilla, el 52% terminaban por fatiga en las piernas y el
22% por ahogo). Como promedio, la intensidad de la disnea al
finalizar el ejercicio era de 6-8 (severa), pero con un
ejercicio mads una carga respiratoria, la intensidad de 1la
disnea se incrementaba progresivamente y se alcanzaba el
grado 10. Frecuentemente se atribuye 1la limitacidn al
ejercicio a factores cardiovasculares, ventilatorios o
muscul ares periféricos, siendo los sintomas los causantes de
la limitacidn al mismo.

LLos pacientes con obstruccidn al flujo aereo tenian un
umbral de deteccitm de disnea con niveles mas bajos de
ejercicio; para un nivel determinado de ejercicio tenlan
mayor intensidad de disnea y podian 1llegar a 1la fatiga
muscular respiratoria, siendo el ahogo el factor principal
para terminar el ejercicio en aproximadamente el 3504 vy la
fatiga en las piernas en el 22% aproximadamente.

Terminado el ejercicio, el esfuerzo muscul ar



7%

respiratorio estaba significativamente aumentado (mucho mas

en los pacientes con EPOC), pero a un ejercicio maximo 1la
intensidad de 1la disnea era similar en normales V4
pacientes con EPOC, con lo que la intensidad de la disnea

tolerada era la misma.

En la magnitud percibida contribuyen el nivel original
de la estimulacidn (estado de adaptacién), 1la duracidon vy
frecuencia de estimulos (diferentes patrones de ventilacian)
y el nimero de receptores estimulados. En 1la figura 4,
s2 observa la relacibtn entre la magnitud - percibida , el
flujo(mayor en los EPOC) y la resistencia anadida.

Kieran y Killian® refieren que cuando 1los pacientes
parecen estar "excesivamente disneicos", la intensidad se
debe a menudo a un " no reconocimiento” de 1la alteracibdn
(enfermedad) muscular respiratoria en la presencia de un
patréon de respiracion, lo gque contribuye a mayor o menor
disnea, resefando la existencia de la percepcidn alterada vy

de las respuestas prejuiciadas.

Eoftffield y ctols 1% fueron los primeros en aplicar
las escalas directas para cargas externamente afadidas, y
en un estudio entre normales y EPOC encontraron diferencias
en los exponentes n de la ecuacidn: =KxR" entre 1los 2
grupos (0,5 para los EPOC y 0,8 en normales), sugiriendo que
los pacientes con EPOC tenian reducida 1la sensibilidad
perceptual para las cargas afadidas; sin embargo, en estos
estudins no se analizaron los flujos, duracion de 1la

inspiracidn y cargas basicas.
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Respecto a 1la altima consideracion, Killian Y
Campbell®” indican que la magnitud sensorial de una carga
resistiva anadida aumenta al aumentar el flujo
(1/seg), la duracidbn de la inspiraciédn y la magnitud de 1la
carga afiadida (que habria que compararla con la resistencia
intrinseca base, que estaria aumentada en 1los pacientes
con EPOC, segin la"ley de Weber")s la magnitud de una
carga elastica aRadida aumenta al aumentar el volumen
corriente, duracidn de la respiracion y la carga.

Segin ésto, se podria explicar que en las alteraciones
respiratorias obstructivas, para que no aumente la disnea, se
disminuye el Fflujo vy 1la duracion de la inspiracion,
adoptando un caracteristico patrén de respiracions en las
alteraciones de 1l1la elasticidad pulmonar se disminuye el

volumen corriente y la duracién de la inspiracion.

Wiley 'y Zechman 949 tambien refieren que los
pacientes con obstruccidn al flujo aereo tienen disminuida su
habilidad para detectar cargas, pero consideran la
importancia de la fraccién de Weber (si hay una resistencia
basal mayor hara falta una mayor carga afadida para que se
detecte). En los normales aumenta la severidad de 1la disnea
al aumentar la carga y en los EPOC y asmaticos al aumentar el

grado de obstruccidn de las vias respiratorias.

Altose y Cherniak 1°9 pstudiaron sujetos normales vy
EPOC eucapnicos e hipercapnicos, aplicadndoles un estimulo
hipercapnico (aumento de C0O2) y un estimulo hipercapnico mas

una resistencia afWadida (aumento de COZ + carga resistiva)l.
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Una alteracidn de 1los gases inspirados, de la
raztn—-tasa metabtlica o de las propiedades mecanicas del
pulmim y caja toracica, mediante el control guimico,
neuromecanico y actividad eferente respiratoria, ocasionarian
cambios compensatorios en la respiracibn. Los defectos de
este mecanismo de control darilan lugar a hipoventilacidn Y

aumento de CO2 1319116

Ante estos estimulos, analizaron 1a respuesta
ventilatoria y la actividad eferente. La actividad eferente
en normales se puede medir por la wventilacion, PO1l, o
actividad elé&ctrica del diafragma, pero en sujetos con
aumento de 1la resistencia de la via aerea (EPOLC,
asmaticos...), alteraciones el3sticas pulmonares a]
alteraciones del Ti/T tot. y TE dicha actividad eferente se
puede medir por 1la POl o 1la actividad eléctrica del
diafragma, pero no por la ventilacibn *?7, 5in embargo, no
debemos olvidar que la relacidn entre POl y actividad
eferente depende de 1la FRC y 1la longitud inicial de los
misculos inspiratorios, vy en los pacientes con EPOC (con
mayor FRC y menor longitud inicial muscular) 1la POl seria

menor, para un nivel de actividad eferente.

Los resultados obtenidos en este estudio se pueden

resumir en el siguiente esquema:s
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N —— ™V

/

Aumento de

coz2 1 \\\‘ Eucapnicos ttPO1 (de forma
similar)

EPOC ——— 1V

Hipercapnicos 4P01 ligeramente

N

Aumento de

CO2+carga ——» (v Eucapnicos

resistiva PO1 ligeramente o

no la * (de forma
EFOC similar en ambos)
Hipercapnicos
Como podemos apreciar, la quimiosensibilidad

{ A PD1/7 A PCO2) estaria alterada sdlo en los EPOC

hipercapnicos, mientras que habla un incremento anormal en la

actividad respiratoria eferente tanto en los EPOC

hipercapnicos como en los eucapnicos ante las cargas.
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Respecto a 1la hipercapnia, los EPOC eucapnicos
aumentaban la PD1 de forma similar a los normales, incluso la

POl a PCO2Z2=60 era mayor, lo que podria reflejar que estos

pacientes responden de una "forma mas crdnica" al tener
alteraciones durante "largos tiempos” en la via aerea
{sestarian mas entrenados?); sin embargo, los EFOC

hipercapnicos no aumentaban la POl ante la hipercapnia como
los otros dos grupos estudiados.

La causa de esta diferencia entre los 2 grupos de pacientes
cton EPOC no estaria sbdlo en las alteraciones mecanicas
respiratorias (sensibilidad mitigada de los mecanoreceptores
del pulmén o de la caja toracica), ya que los EPOC eucapnicos
tenlan similares volamenes respiratorios, tasa de flujo
(=V/Z) y PIM que 1los hipercapnicos; otra posible causa
podria ser que la elevada concentracidn de CO3HNa en el LCR
{en los EPOC hipercapnicos) actuara como efecto amortiguador
anté las nuevas variaciones de CO2 12® (sin embargo, 1la
mayor amortiguacidn no puede prevenir un aumento agudo de CO2
por exposicidn aguda) y por dltimo podriamos pensar en una
"respuesta intrinseca disminuida al aumento de CO2"*'7 .en
algunos pacientes (quizas por alteraciones en el
procesamiento central de los impulsos respiratorios), como lo
corroboran diversos autores al informar de diferentes
respuestas al aumento de COZ2 en personas normales =9

(antes del desarrollo de la enfermedad pulmonar), siendo la

suma de las respuestas intrinsecas alteradas mas las
alteraciones - mecadnicas, la causa de la hipercapnia
posteriori=1r122, Algunos autores?!®*® relacionan esta

respuesta mitigada con factores congénitos.
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En un segundo aspecto, al aplicar una carga resistiva
anadida, tanto los EPOC eucapnicos como los hipercapnicos,
no aumentaban su actividad eferente (PO1) de forma similar a
los normales, lo que nos podria sugerir que tambien “fallan”
ante un incremento intrinseco de la resistencia de la via
aerea (broncoespasmo o sobreinfeccitn), conduciendo a 1la
hipoventilacidn y secundariamente a la hipercapnia.

Como posibles explicaciones a estos hallazgos podriamos
pensar que la babilidad para detectar las resistencias
respiratorias afvadidas estaria alterada en los EPOC por 1los
"trastornos" en 1la longi tud-tensidn de los misculos
respiratorios, alteraciones en 1la configuracidin o en 1la
acciin de los mismos, o por la hiperinsuflacidn que estos
pacientes tienen.

k La fraccidon de Weber: D Resistencia/Resistencia basal,
se incrementa en los pacientes con EPOC ( con elevacidn
persistente de la resistencia en la via aerea), por lo que la
sensibilidad respiratoria se mitigaria, posiblemente por un
proceso de adaptacidn.

Sin  embargo, aungue 1la FPIHM es menor en los
pacientes con EPOC, la POl {(tanto en EPOC como en normales)
siempre fue menor gque 1la PIM, por 1o que "“teoricamente”
podrian responder igual, y respecto a 1a hiperinsuflacidn, al
aumentar la FRC en personas normales mediante una resistencia
inspiratoria no se obtuvieron alteraciones en la respuesta
eferente (aunque en los EPOC debido a las alteraciones en 1la
caja tordcica, misculos... el aumento de la FRC no es

comparable al de los normales).
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l.os mismos autores, Cherniak y Altose ¢4, estudiaron
la percepcidin de los cambios en la resistencia al flujo aereo
en 29 sujetos normales, 7 asmaticos y 14 pacientes con EPOC,
analizando la minima diferencia percibida— JND- (como 7 de la
basal, para evitar las variaciones por las alteraciones en la
fraccidon de Weber) y la estimacidn de magnitud (EM). Sus
resultados indican que no habla diferencia entre asmaticos vy
normales, pero los pacientes con EPOC tenlan elevada 1la
"minima diferencia percibida" y el exponente de la estimacidn

de magnitud era menor.

El aumento de la JND no se explicaria por una
alteracidn de 1la sensibilidad sensorial global, ya gque la
sensibilidad para detectar el levantamiento de un peso era
similar en los tres grupos § el menor exponente de la EM no
se podria explicar sdlo por el aumento de la resistencia en
la via aerea, ya que 1los asmaticos tambien 1l1la tenian
aumentada y los normales con una carga affadida (similar  al
aumento de 1a Raw en 1los EPDOC) previa a los posteriores
incrementos de la carga para el estudio, no mostraban este

exponente disminuido.

Dichos autores, tambien estudiaron la relacidon entre la
percepcitin de los cambios de resistencia al flujo aereo y el
grado de compensacibn respiratoria durante las cargas

resistivas, obteniendo los resultados siguientes:
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—en Ny A

T Ventilacidan

/

T Cco2
1+ Co2

T PO1
TC0Z2+carga
resistiva——-»

pero menor en la EPOC.
~Posiblemente por peores conci-

ciones musculares (tienen gue

realizar mas trabajo.

Z— en N y EPOC (la mayoria eran eucapnicos)

MAYOR en los asmaticos

-sEstarian mas entrenados?

—en N y asmaticos
™t PO1
DISMINUIDA en los EFPOC
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Segin estos hallazgos, tanto 1los normales como los
asmaticos eran capaces de aumentar la ventilacidn de forma
adecuada (siempre que no lleguen a la fatiga muscular) ante
estos estimulos (aunque los asmaticos tendrian que aumentar
mas la POl que los normales para mantener la ventilacidn
adecuada, al tener que vencer una resistencia mayor)s pero
los pacientes con EPOC no eran capaces de aumentar 1a
ventilacidn de forma adecuada ante los estimulos, conduciendo
a la hipoventilacidn e hipercapnia. De esto se deduce que la
atenuacidn en la deteccidn de la carga resistiva afadida en
los pacientes con EFPOC podria deberse a la atenuacidon de 1la
actividad de 1los mecanoreceptores respiratorios, como
resultado de 1la adaptacidn o a algdn defecto en el
procesamiento central.

Parece que es un hecho la “"adaptacidn de la sensacidn
112 respiratoria”: Cuando la aplicacitn de un estimulo se
mantiene durante un periodo prolongado de tiempo o se
presenta repetidamente, ocurre la adaptacién y la intensidad
sensorial de un estimulo dado disminuYe; despues de respirar
contra una moderada carga resistiva unos minutos, la
intensidad percibida de la carga disminuye.

Aunque 1la explicacion de este hecho no es bien
conocida, podrilamos pensar varios aspectos: una carga
persistente ocasionarla descargas motoras hacia los mdsculos
( de una forma casi constante), secundariamente aumentaria la
tensibn muscular y para mantener esta tensién harian falta
menos descargas motoras, con lo que se disminuiria 1la
sensacitn; por otra parte, podria ocurrir una adaptacién de

la percepcidn central a 1o largo del tiempo o una adaptacion
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de la actividad de 1los receptores musculares periféricos,
emitiendo menos descargas aferentes ante el incremento
mantenido de la tensiédn muscular.

Este proceso de adaptacidn podria explicar (en parte)
las alteraciones en la percepcitn de las cargas ventilatorias
en pacientes con EPOC y asmaticos con broncoconstriccion

cronica.
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HIPOTESIS DE TRABAJO

ES UN HECHO DE DOBSERVACION CLINICA HABITUAL ver gue los
enfermos diagnosticados de bronconeumopatla obstructiva
cronica (EPOC) hipoventilan con unos valores de 1la
resistencia de la via aerea (Raw) discretamente elevados; sin
embargo, los enfermos con asma bronguial no hipoventilan
habitualmente y cuando lo hacen necesitan una cifra de Raw
mucho ma3s alta que la de los EPOC °9.®24, Este hecho s
acentiia mucho mds en las personas normales que para
hipoventilar necesitan aumentar de forma extraordinaria 1la

Raw ®&,

Esta diferente respuesta entre EPOC y Asmaticos ha sido
interpretada en el sentido de que los EPOC responden de forma
mitigada ante el estimulo del aumento de resistencias,
pudiendo localizarse la alteracidn a nivel central & a nivel
de los mecanoreceptores pulmonares ©%.94.109, Por otra
parte autores como Bellamare y Grassino *=7»14° 3] estudiar
la produccidn de la fatiga del diafragma y Sharp 14t al
analizarlo en los EPOC, consideran que las caracteristicas
mecanicas en estos pacientes {(aumento de la carga mecanica e
hiperinsuflacitn) conducirian a una mas facil fatigabilidad vy
secundariamente a la hipoventilacidn (descenso del VE vy

aumento del C02).
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ESTA TESIS HA SIDO REALIZADA CON EL OBJETO de estudiar
la precocidad en la deteccidn de la disnea & el umbral de la
misma (minima resistencia inspiratoria afadida necesaria para
la percepcitn) en enfermos con EPOC, asma bronguial , vy
un grupo control de personas normal es, para obtener
informacidn sobre la existencia & nd de una menor
sensibilidad en l1os enfermos con EPOC en la deteccion de 1la
disnea que pudiese explicarnos la mayor hipoventilacidn de

estos enfermos con una Raw igual a l1a de los asmaticos.
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MATERIAL Y METODO

Se han estudiado un total de 35 sujetos voluntarios

separados en 3 grupos.

El grupo 1 estaba compuesto por 13 enfermos
diagnosticados de asma bronquial, &6 mujeres y 7 hombres con
una edad media de 53,49 + 2,31 afios. Todos ellos estaban
previamente estudiados en el hospital y presentaban una
clinica de crisis de disnea paroxistica con sibilancias.
Todos, en alguna ocasion, habian sido explorados
funcionalmente (EFR) mostrando una obstruccién reversible con

broncodil atadores.

El grupo Il consistia en 11 enfermos, diagnosticados de
EPOC con una edad media de 57,45 + 8,29 afos. Tenlan una
clinica de tos, expectoraciédn y disnea de esfuerzo. En el
estudio funcional presentaban una obstruccidn permanente a lo
largo de dos afos y signos de insuflacidn en 1la radiografia

de torax (Rx).

Por @tiltimo el grupo III era el grupo control compuesto
por 11 personas normales, elegidos dentro del personal de
laboratorio y familiarizados con las técnicas. Cuatro mujeres
y 7 hombres, con una edad media de 28,27 + 4,640 anos.
Ninguno presentaba alteraciones clinicas, radiolégicas, ni

funcionales.
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El ESTUDIO BASAL realizado a todos los pacientes
consistid en espirografia, pletismografia corporal,
determinacibn de presiones musculares maximas vy gasometria
arterial. Al grupo control no se le realizb gasometria

arterial.

Las espirografias fueron realizadas en un espiragrafo
de campana Volumograph-Mihjhardt de nueve litros, previamente
calibrado con una jeringa de cinco litros. Se exigieron al
menos tres curvas reproducibles, eligiendo la mejor de ellas.
Todos los voldmenes fueron corregidos a condiciones B.T.P.5..
Las tablas de normalidad utilizadas fueron las de Kamburoff y
Woitowitz®®. Todos 1los voliamenes se expresaron en

centimetros cdbicos.

Las resistencias de la via aerea (Raw) se determinaron
en un pletismbgrafo corporal Jaeger de volumen constante
(P20 1 a una frecuencia respiratoria constante
estandarizada por metrénomo. Se exigieron un minimo de 10
curvas reproducibles, tomando la media de todas ellas. Las
Raw medidas fueron inspiratorias y a un flujo de 0,5
litros/segundo. Se expresan en cms/H20 litro/segundo. Nuestro

limite de normalidad es hasta Zcm de H20/1/seg.

Para analizar la presibn muscular inspiratoria en una
inspiraciin normal (Pi) estudiamos la presidn boca (Pb) en
un transductor de presidn. Anulamos el eje X y en el eje Y
registramos la presitn con el paciente respirando a volumen
corriente (Vt). Las mediciones las realizamos a Pv50

{(40mm———5cms HZ0) .
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Tambien registramos la presibn muscul ar maxima
inspiratoria a FRC (Pi max) mediante un transductor de
presidn. Con el paciente respirando a volumen corriente se le
pedia que hiciera una inspiracién maxima en intensidad cuando
estaba a capacidad residual funcional (FRC), es decir, al
final de la inspiracién, contra 1la via aerea ocluida. &e
utilizaba de nuevo el sistema de inscripcidn X-Y35 se
Yanulaba" el eje X y en el eje Y registrabamos 1la presion
boca (Ph) a una velocidad constante de circulacitn del papel.
Se realizaron las medidas con la equivalencia Pv 400

(imm——1cm H20 de presidn).

Seguidamente realizamos la relacidn Pi/Pi max x 100
(porcentaje de presibn con respecto a la maxima utilizada en

una inspiracitn normal).

Para el estudio de la forma de ventilar, registrabamos
en el eje Y el volumen a la vez que anulabamos el eje X y
ponlamos una velocidad del papel de 2,5 cm/seg. Con las
equivalencias adecuadas medimos el Vt, Ti, Te y 1l1la Frec. A
partir de estos datos se calcularon los parametros del ciclo
inspiratorio en sus componentes de flujo medio inspiratorio
(Vt/Ti) y proporcidn entre el tiempo inspiratorio y tiempo
total (Ti/Tt) segin la descomposicidn de 1a ventilacidn en
sus componentes de “driving"” y "timing"” respectivamente,
Ve=Vt/TixTi/Tt =7,

La muestra de la gasometria arterial se extrajo de la
arteria humeral. De dicha muestra se analizd 1la presion

arterial de 02 (Pa 02), presibn arterial de C0O2 (Pa CO2) y el
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pH. Se utilizaron simultaneamente 2 analizadores de gases:
Corning 168 y AVL 945. Ambos eran de medida directa y se

exigla una buena concordancia entre ambos resultados.

Por wGltimo analizamos el coste metabolico de la
respiracidn (ITT), es decir el indice tensidn-tiempo de
Bellamare y Grassino 13%.142 gue es igual al producto de la
Pi/Pimax y del Ti/Tt )z ITT=Pi/Pi max » Ti/Tt. El Ti/Tt lo

obtuvimos en el neumotacégrafo.

Los parametros basales estudiados fueron : Pi,
Frecuencia, valumen corriente (vty, volumen minuto
(Ve) que es iqual a Vt x Frec, Ti, Te, Tt (Ti+Te), Vi/Ti,
vt/Te, Ti/Tt, Pi/Pi max, 1TT, Raw, Presiones musculares a FRC
(Pi max), capacidad vital (VC), flujo espiratorio forzado
en el primer segundo (FEV1), 1indice de Tiffeneau FEV1Z
{FEV1/VC), Pa 02 y Pa COZ.

Para este estudio s construyd un SISTEMA
formado por un tubo de 3 cms de diametro interior. En su
interior iba intercalado un diafragma que disminula 1la
seccitn del tubo a voluntad del explorador mediante un
mecanismo externo. El explorador podia facilmente cambiar el
diametro sin que el enfermo lo advirtiera. La resistencia del
sistema, que se intercalaba en 1la 1linea inspiratoria, era
lineal a flujos de 1 litro por segundo oscilando entre 0O vy

7.6 cms HZ0.
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lLa METODICA empleada fue la siguiente:

A todos 1los sujetos se les realizaba previamente
espirografia, gasometria arterial (excepto a los normales) vy

presién muscular maxima inspiratoria a FRC (Pi max).

A continuacidn s58 les daba las siguientes
instrucciones: "Vd va a respirar por este tubo y nos senala

cuando sienta dificultad o molestias para respirar”.

Se conectaba el enfermo al sistema a través de una
boguilla registrando de forma simultanea vy a volumen
circulante los siguientes parametros: presidn boca,
frecuencia, volumen circulante, tiempos inspiratorios Y
espiratorios, flujos inspiratorios Y espiratorios Y
resistencias de las vias aereas de forma basal (con el
sistema intercalado sin ofrecer resistencia anadida-—

resistencia 0 cms HZ0).

Una vez conectado y sin disminuir el diametro de 1la
1lnea inspiratoria el enfermo ventilaba durante 3 minutos. 6i
presentaba alguna molestia o dificultad era eliminado del
estudio. 5i no sentia ninguna molestia se aumentaba la
resistencia inspiratoria de forma gradual Y siempre
manteniendo tres minutos ventilando hasta conseguir el umbral
de la disnea.

Durante el incremento gradual de la resistencia se iba
intercalando la resistencia basal ¢ y una vez conseguido

el umbral, el explorador aumentaba o disminula la resistencia
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inspiratoria con objeto de confirmar la cifra del umbral a la
vez que exigiamos que el sujeto detectase la misma cifra en
tres ocasiones para estar sequros de que estadbamos en el

comienzo de la percepcibn de 1la disnea.

Una vez determinado el umbral se volvian a registrar
todos los parametros funcionales que se habian realizado de
forma basal.

La magnitud de 1la sensacién era objetivada por el
propio enfermo sefalando la intensidad en una escala de Borg
numerada del 0 al 10, siendo el valor 0O ninguna dificultad

respiratoria y el valor 10 maxima dificultad.

El estudio estadistico aplicado ha sido el test de la U

de Mann—-Whitney.
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RESULTADOS

En la tabla I estan expresadas las medidas y DS de los
3 grupos en cuanto a edad, peso, valores gasométricos y Pi
max. Se puede observar (tabla II) que no existen diferencias
en cuanto a edad entre el grupo de EPOC y Asma, ni tampoco

respecto al peso, aunque sl existe una mayor Pa 02 en los

asmaticos.
En la tabla III estan reflejados los valores
espirograficos, cuyo estudio estadistico (tabla Iv) nos

demuestra que el grupo de asma estd en mejor situacidn

mecanica que los EPOC, con una mayor VC y FEV1.

En 1a tabla V se expresan las medias y DS de las
resistencias basales y en el umbral de los tres grupos. La
significacitn estadistica (P<0,05) entre los valores basales
y en el umbral de cada grupo se expresan con un asterisco(X).
En la misma tabla podemos apreciar la resistencia basal mas
la resistencia afadida (Raw B+Raw aNad), el cociente entre la
resistencia en el umbral y la suma de la basal mas la anadida
(Raw U/Raw B+Raw A), la resistencia aWadida necesaria para
llegar al umbral y la escala de Borg en el umbral en cada uno

de los grupos.
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En 1la figura 10 podemos apreciar graficamente
las Raw basales y en el umbral en los 3 grupos, junto con la
comparacidon entre 1los grupos para dicho parametro Y
situacidn. Podemos observar que basalmente no existen
diferencias entre EPOC y asmaticos, y tras conseguir el
umbral tampoco habla diferencias. Légicamente el grupo de
personas normales tenian una menor resistencia en ambas

situaciones.

MNo encontramos diferencias en el estimulo aplicado
(resistencia del propio enfermo mas la resistencia aRadida
por el explorador) para conseguir el umbral de 1la disnea
entre los 3 grupos estudiados (figura 11). Tampoco mostrod
diferencias significativas entre los 3 grupos 1la escala de

Borg en el umbral.

Las medias y D5 de los paradmetros estudiados en 1la
"forma de ventilar" se expresan en las tablas VI y VII. En la
tabla VI se expresan 1los parametros relacionados con los
tiempos respiratorios y en la tabla VII los relacionados con
volamenes y flujos. La aplicacidn de la resistencia externa.
ocasiond en todos los grupos un aumento en los tiempos y un
descenso en los flujos, aungue encontramos diferencias
significativas (P<0,05 X) respecto a sus valores basales,
sblo en el Vt de los normales, y Ve vy flujos en normales y

pacientes con EPOC.

LLa representacidn grafica y el estudio comparativo

entre grupos para cada parametro y situacidn se muestran en
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las figuras 12 a 1a 19. Los tiempos inspiratorios no son
diferentes estadisticamente entre los 3 grupos ni de forma
basal ni en el umbral de la disnea (figura 12). En la figura
13 podemos ver gue el tiempo espiratorio es muy superior  en
los asmadticos tanto basalmente como wuna vez conseguido el
umbral, lo que se refleja en el tiempo total gue es superior
en 81 grupo de asma {(figura 14 ). La relacidn del tiempo
inspiratorio con respecto al total es 1la misma en los 3
grupos, tanto basalmente como en el umbral de 1a disnea
(figura 15). Consecuentemente el grupo de pacientes con EPOC
tiene una mayor frecuencia ventilatoria que el grupo de asma
en los dos puntos estudiados (figura 16) y esto lleva consigo
un mayor volumen minuto en el grupo de EPDOC, aunque sin
significacibn estadistica (figura 17 ). Los flujos
inspiratorios y espiratorios estan representados en las
figuras 18 y 19, en las que se observa que el grupo de
pacientes con EPOC tiene un flujo inspiratorio superior al
grupo normal de forma basal y un flujo espiratorio superior

al grupo de asma tanto en forma basal como en el umbral.

Las medias y DS de los parametros estudiados para 1la
"CONTRACCION MUSCULAR" se expresan en la  tabla VIII. Todos
los parametros estudiados mostraron diferencias
significativas entre los valores basales y en el  umbral en
todos los grupos. La representacidn grafica y el estudio
comparativo entre grupos para cada parametro y situacion se

muestra en las figuras 20, 21 y 22.

lLa presidn muscular necesaria para ventilar a volumen

circulante de forma basal es significativamente superior en
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el grupo de pacientes con EPOC con respecto al grupo de
asmaticos (figura 20) y sigue siendo superior en el umbral,
aunque no de forma significativa. Lo mismo sucede con el
porcentaje de presidn con respecto a la maxima (figura 21).
Como consecuencia, el coste metabdlico de 1la ventilacidn
(ITT) es superior tanto basalmente como una vez conseqguido el

umbral en el grupo de pacientes con EPOC (figura 22).



EDAD media
DS

PESO media
“real DS

p02 media
$15]

pC02 media
Ds
Pi max x«

a FRC DS

TABLA I

DATOS BASALES

NORMAL EPOC
28,27 57,45
4,40 8,29
101,54 138

12,47 . 36,14
67,81
13,33

43,09

8,63

80, 63 53,72

6,05 21,38

ASMATICOS

53,469
9,31

126,38
5,92

74,92
5,92

38,92
4,73

&8, 38
12,54

104



EDAD:

PESO

ESTUDIO ESTADISTICOD

ASMA

ErPOC

ASHMA

EPOC

TABLA I1

NORMAL

NORMAL.

NORMAL

NORMAL

p < 0,0001

p < 0,0001

p < 0,0015

P < 0,002
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FEV1 media
Ds

FEV1ZL media
DS

VvC% media
DS

NORMAL

103,8
18,70

84,09
6,18

105
16, 60

TABLA TI11

DATOS BASALES

EFOC

44,09
14,37

51,72
9,31

70
21,84

ASMATICOS

79,46
37,36

64,23
18,50

87,61
17

106



FEVIi:

FEV1Z

ASHMA

ASMA

EPOC

ASMA

EPQOC

ASMA

ASMA

EPOC

TABLA 1V

ESTUDIO ESTADISTICO

- EPOC P
— NORMAL p
— NORMAL p
= NORMAL p
— NORMAL P
- EPOC P
— NORMAL P

- NDRMAL p

0,001

0, 0001
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TABLA V
A E N
Raw
basal 2,82 + 1,35 3,57 + 1,14 1,12 + 0,23
umbral 5,89 + 3,52 6,45 + 3,91 3,21 + 2,81
x 3 3

RawB+Raw afad 6,12 + 3,48 46,75 + 3,44 4,04 + 3,07

RawU/RawB+R.A 18,4 + 15,8 15,2 + 11,5 22 + 12,2

R avadida 3,30 3,16 + 2,3 2,92 + 2,8

j+
N
[

E Borg umbral 2,92 + 1,20 2,41 + 1,04 2,27 + 1,33



Ti basal

umbral

Te basal

umbral -

Tt basal

umbral

Frec basal

umbral

Ti/Tt basal

2,88 + 0,51

3,51 + 0,89
p=0, 0501

17,8 + 2,42

16 + 3,08
NS

0,38 + 0,07

umbral 0,346 + 0,079

NS

TABLA VI

0,89 + 0,2

0,99 + 0,22
NS

1,4 + 0,32

1,43 + 0,34
NS

2,30 + 0,48

2,33 + 0,51
NS

23,1 + 3,94

21 + 3,26
NS

0,39 + 0,08

0,42 + 0,09
NS

1,18

1,25

19,4 +

18,7

+ 0,56

+ 0,51
NS
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vVt basal

umbral

Ve basal

umbral

Vt/Ti basal

umbral

Vt/Te basal

umbral

0,72 + 0,28

0,68 + 0,24
NS

12,5 + 4,81

10,8 + 3,08
NS

0,69 + 0,3

0,55 + 0,71
NS

0,39 + 0,1

0,30 + 0,1
NS

TABLA VII

0,72 + 0,12

0,61 + 0,15
NS

16,4 + 2,79

12,6 + 3,33
p=0, 012%

0,82 + 0,4

0,61 + 0,75
p=0, 028%

0,62 + 0,1

0,50 + 0,14
p=0,03%

0,76 + 0,29

0,57 + 0,23
p=0, 0059%

13,8 + 5,26

9,77 + 3,76
=0,019%

0,42 + 0,17
p=0,03%
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TABLA VIII

A E N
Pi basal 0,14 + 0,12 0,57 + 0,13 0,31 * 0,1
umbral 2,11 + 1,23 2,86 + 1,65 1,44 *+ 1,4
X x *
Pi max 60,2 + 14,5 S4,4 + 20,7 80,6 + 6,05

Pi/Pi max basal 0,64 + 0,29 1,20 + 0,55 0,36 + 0,13

umbral 2,93 + 2,11 6,09 + 0,21 1,81 *+ 0,83

ITT basal 0,0022 + 0,001 0,004 + 0,002 0,001 + 0,001

umbral 0,01 + 0,01 0,03 + 0,02 0,01 + 0,01
x X X
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DISCUSION

Actualmente se considera la disnea=*9® como la
percepcidn de una sensacidn respiratoria dificultosa, penosa
& laboriosa, incluyendo aspectos sensoriales y componentes
afectivos®*™® y cognitivos. Dicha sensacibn se puede
experimentar en diversas patologlas cardiorespiratorias? o
neuromusculares y en sujetos normales mediante la aplicacion
de diversos estimulos quimicos (hipercapnia e hipoxia) vy
cargas mecanicas resistivas 6 elasticas14™,

Nosotros hemos obtenido dicha sensacidn mediante la
aplicacidn de una carga resistiva externa en distintos tipos
de sujetos {(normales, EPOC y asmaticos) con el objeto de
analizar las posibles diferencias en el patrin ventilatorio
basal, patrdn ventilatorio wuna vez conseguido el umbral, vy
parametros de la contraccidn muscular tanto basales con en el

umbral.

La objetivacidn de la disnea?*® se puede realizar
mediante medidas indirectas 8 directas. Estas dltimas
realizan una estimacidn directa de 1la sensaciédn, en vez de
determinar una limitacidn impuesta por el sintoma (medidas
indirectas). Dentro de las medidas directas se incluyen 1la
magnitud y el umbral de deteccién de la disnea, el cual esta
influido por 1la sensibilidad neurofisiolbgica y de las
respuestas prejuiciadas de cada individuo, y se define como
el minimo estimulo necesario para percibir dicha sensacion.

Nosotros hemos detectado tanto el umbral de  la disnea
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tras la aplicacidn de una carga resistiva externa como su
magnitud en el umbral, obteniendo &sta altima mediante 1la

escala de Borg.

Las personas normales muestran una amplia variabilidad
en la percepcion de 1la disnea a grados eguivalentes de
estimulacidn ventilatoria y este hecho apoya el hallazgo
frecuente en la clinica de 1la no existencia de relacion
entre la alteracitn de 1la funciédn y la sensacidn de
disnea”!. En nuestro estudio la amplia desviacidn estandar
de los valores podria ser reflejo de esta aseveracion, en 1la
que podrila influir de manera fundamental los factores
psicolbgicos y las diferentes caracteristicas individuales en
el procesamiento de la informacidn aferente 7* desde los

gquimio y mecanoreceptores al "centro respiratorio”.

Tanto en los pacientes con EPOC como en los asmiticos
existe un incremento de las Raw, especialmente en la linea
espiratoria (de forma permanente en los EPDOC y asmaticos con
obstruccidn crénica y transitoria en los asmaticos sin dicha
obstruccidn crénica al flujo aereo). En nuestro estudio el
grupo de asmaticos tenia wna Raw basal {en intercrisis)
similar al del grupo de EPOC, es decir, eran asmaticos con
obstruccidn cronica que s diferenciaban
exclusivamente de los EPOC en que é&stos tenian una mayor
alteracidn mecanica, menor Pa 02 y mayor Pa C0O2. La igualdad
de la resistencia basal nos permite por una parte observar el
comportamiento de ambos grupos antes de introducir ningan
estimulo y asi mismo el comportamiento de ambos una vez que

introducimos el estimulo {aumento de la resistencia
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inspiratoria) hasta consequir el umbral de 1la disnea. La
hipoxia y la hipercapnia pueden ser causantes de la sensacidn
de disnea T2»22 y existe una diferencia en la Pa 02 entre
nuestros grupos de asmaticos y EPDC, sin embargo,  las
discretas diferencias encontradas y los trabajos de Castele y
Altopse 49 en los que se demuestra que no son las cifras de
02 y CD2 las causantes de la sensacidn de disnea, sino 1la
contraccidn de los masculos inspiratorios (confirmando la
teoria de Campbell 97 )npos indujeron a no valorar

inicialmente esta diferencia.

En el control de 1la ventilacidn™®»14® jnptervienen
una via aferente(diversos receptores y vias) que envia
estimulos al "centro respiratorio” y una via eferente desde
dicho centro a los mbhsculos. La percepcidn de 1la disnea se
relaciona con la percepcibn consciente de las ordenes
eferentes—-motoras mediante colaterales hacia areas sensitivo
sensoriales cerebrales4” y la compleja interaccidn de todos
estos factores ocasiona un determinado patrin de ventilacidn,

consistente en una fase inspiratoria y otra espiratoria.

Una forma atil de estudiar la ventilacidn basal es el
analisis del PATRON DE VENTILACION®= que incluye la
duracidn de cada fase, la frecuencia respiratoria, los flujos
y las relaciones entre estos factores, destacando entre éstos
tiltimos el cociente entre el volumen corriente y el tiempo
inspiratorio (Vt/Ti, en relacidm con 1la intensidad del
estimulo si la mecanica del sistema respiratorio as
normal-similar) vy 1la proporcidn del tiempo total gue

corresponde al Ti (Tt/Ti & duracidn del impulso). Dicho
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patrim de respiracidn intenta mantener las cifras de pO2 vy
pCO2 en los limites normales mediante un adecuado volumen
minuto (VE=Vthrec=Vt/TikTi/Tt) y se modifica ante diversas
condiciones pulmonares (cambio en la resistencia (]
elasticidad pulmonar) para cumplir su objetivo con el minimo
trabajo respiratorio posible®= H asl, ante cargas

resistivas externas Killian y Campbell 5% entre otros,

apreciaron un descenso en el flujo, un aumento en el tiempo
ingpiratorio (Ti) y un aumento en 1la presidn de pico

inspiratoria (V x R).

La OBSERVACION CLINICA de gque los EPOC hipoventilan con
una resistencia de la via aerea similar o inferior a la de
los asmiticos puede ser consecuencia de alteraciones de los
sistemas reguladores bien quimicos o neuromecanicos. Nosotros
en nuestro trabajo investigamos el sistema de control
neuromecanico mediante el aumento de la resistencia
inspiratoria.

Esta diferente respuesta entre EPOC y asm3dticos ha sido
interpretada en el sentido de que los EPOC responden de forma
mitigada ante el estimulo del aumento de resistencias © que
las diferentes condiciones mechnicas Yy muscul ares
ocasionarlan una mas Ffacil fatigabilidad en los mdsculos
respiratorios en los EPOC y secundariamente inducirlan 1la
hipoventilacibtn.

Respecto a la primera interpretacidon y despues de
considerar la fraccidn de Weber P4, ya que la magnitud de
la carga aWadida habrla gue compararla con 1la resistencia
intrinseca de base, autores como Altose y Cherniak 199

observan que los EPOC (tanto eucapnicos como hipercapnicos)
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tenlan un incremento anormal de la actividad respiratoria

eferente (medida como P 0,1) ante 1la aplicacibn de cargas

resistivas, lo que les sugeria gue tambien "fallarian" ante
un incremento intrinseco de 1la Raw {broncoespasmno o
sobreinfeccidn) conduciendo a 1a hipoventilacion Y

secundariamente a la hipercapnia. Los mismos autores ¢4 al

comparar asmaticos con obstruccién crbnica al flujo aereo Y
EFOC observaron que los asmaticos respondian con igual
incremento de 1la P 0,1 que los normales y que los EPOC tenlan
elevada la mlnima diferencia percibida y menor exponente de
estimacidn de la magnitud a pesar de tener igual Raw sus
grupos de asmaticos y EPOC; concluyendo que la atenuacidn en
la deteccidn de la carga resistiva aradida en los EPOC podria
deberse a la atenuacidn de la actividad de los
mecanoreceptores respiratorios como resul tado de la

adaptacidon & a algdn defecto en el procesamiento central.

Por otra parte, autores como Bellamare Y
Grassino*™>Ys 142 |, 3] estudiar la produccién de fatiga en el
diafragma y Sharp 141 al estudiarlo en los pacientes
con EPOC, observaron que los EPOC tenian elevado el coste
metabblico de la respiracién (ITT) vy disminuido el tiempo de
resistencia a la fatiga, con 1o que podrian fatigarse mas
facilmente sus mbsculos respiratorios vy secundariamente

hipoventilar.

Ante estas investigaciones, nos planteamos el estudio
del problema intentando comparar los 3 grupos (hormales, EPOC

y asmaticos) de forma basal vy en &1 umbral de 1la disnea,
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estudiando tanto el patrén ventilatorio como la contraccidn

muscular.

En NUESTRO ESTUDIO al comparar g1 grupo de normales

con los EPOC respecto al patrén de ventilaciéan, basalmente

sblo encontramos diferencias significativas en el flujo
inspiratorio (Vt/Ti), ya que aunque no habla diferencias
significativas ni en el volumen corriente ((Vt), ni en el
tiempo inspiratorio (Ti), el segundo parametro era mucho
menor en los EPOC que el Vt, con lo que el Vt/Ti de los EPOC
fue significativamente mayor. Hemos de resefar gue basalmente
los EPOC tenlan un Ti ligeramente menor, aunque en los 2
pacientes que retenian CO0O2 (63 Y 52) el Ti fue
significativamente menor (0,57 y 0,62), lo que concuerda con
los estudios de Sorli y Anthonisen 1°°»1°2, gn los que se

resefia la escasa diferencia respecto a los normales de 1los
EPOC moderados, pero el significativo descenso del Ti en los

EPOC evolucionados con retencidn de C0O2.

De forma similar a estudios previos, basalmente el
grupo de pacientes con EPOC mostrd un mayor volumen minuto
(VE) que los normales, debido sobre todo a un ligero aumento
de la frecuencia respiratoria (aungue sin significacidn
estadistica), pero nuestros 2 EPOC hipercapnicos no mostraron
los valores menores del VE (13,31 y 18,45}, en contra de 1lo
resefado por Milic Emili et al. 19, a pesar de tener 1los
valores mas inferiores del Vt (0,547 y 0,615) debido a que

presentaron una alta frecuencia respiratoria (28 y 30).
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En el umbral de la disnea el comportamiento de ambos
grupos fue similar. Respecto a los valores basales se observd
un descenso significativo en el volumen minuto (VE) v en el
flujo inspiratorio (Vt/Ti) en ambos grupos, y en el Vt en el
grupo de normales.

El descenso del VE (Vt x Frec) habria gue relacionarlo
sobre todo con el descensa de los flujos-Vt, ya que la
disminucidn del Vt fue mayor gque el ligero descenso de la
frecuencia ocasionada por el escaso aumento de los tiempos
respiratorios (Ti y Te), 1lo gque se demuestra por el
significativo descenso en ambos grupos del Vt/Ti. El hecho de
que los normales se comporten de igual forma que los EPOC sin
mostrar hipoventilacidn nos sugiere gue los normales tienen
mayor capacidad para variar (tanto aumento como descenso) los
flujos sin que esto repercuta en los valores gasométricos
{(tienen mayor capacidad de reserva) & bien que 1los EPOC no
responden inicialmente de diferente forma que 1los normales
ante una carga resistiva externa, es decir, que no tienen una
respuesta mitigada ante dicho estimulo. Ya que en nuestro
trabajo no hubo diferencias significativas entre EPOC vy
normales respecto a la resistencia aRfadida necesaria para
llegar al umbral de disnea, a pesar de tener 1los EPOC wuna
mayor resistencia basal (teoricamente requeririan una mayor
resistencia aWadida incluso a igual capacidad de deteccidn de
la disnea) nuestros resultados nos inducen a pensar que
los pacientes con EPOC no tienen disminuida la capacidad de

deteccibn.

Respecto a la dltima consideracién, Killian y Campbell =%

indican que la magnitud sensorial de una carga resistiva
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afadida aumenta al aumentar el Vt/Ti, Ti y magnitud de la
carga que habria que compararla con la resistencia intrinseca
de base, gue estarla aumentada en los EPDOC, segdn la"ley de
Weber" ( R afiadida/R basal). Seqln Wiley y Zechman®¢ "si hay
una resistencia basal mayor harad falta una mayor carga
afnadida para que detecte, por 1lo qgue la sensibilidad
respiratoria se mitigaria quizads por un mecanismo de
adaptaciin". E1 hecho de gque en nuestro trabajo el Vt/Ti sea
ligeramente superior en los EPOC (debido sobre todo a la
mayor Raw), que no existan diferencias signifi;ativas en el Ti,
ni en 1a resistencia afadida para llegar al wumbral de 1la
disnea {(a pesar de tener mayor resistencia basal), junto con
los similares datos en la escala de Borg en el umbral,
apoyarian que en nuestro estudio no encontramos una respuesta

mitigada ante una carga resistiva externa en nuestros EFOC.

Respecto al Vt/Ti debemos resefar que al variar la mecanica.-
del sistema respiratorio al afadir una carga resistiva
externa, no se puede comparar adecuadamente dicho parametro

con la intensidad de los impulsos eferentes.

Al comparar el grupo de asmaticos con los normales ’

encontramos los siguientes datos: basalmente se observd en

los asmaticos un incremento significativo del Te gque podria

estar en relacidn con el incremento de 1la resistencié

espiratoria en estos pacientes y un Vt ligeramente inferior
(NS) .

| En el umbral de la disnea el comportamiento de ambos

grupos fue diferente, ya que en los asmaticos se observd sblo

un ligero descenso del VE (sin significacitn estadistica) 'y
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dicho descenso se debid sobre todo a un significativo aumento
(respecto al basal) del tiempo respiratnrib total (Tt), sin
variar significativamente el Vt. La observacidn del mayor
descenso de los flujos en los normales, podria estar en
relacidn con que la capacidad de reserva es mayor en ellos vy
con que los asmiaticos podrian tener sus misculos "mas
entrenados" 1®7 por haber sufrido incrementos agudos de la

resistencia en la via aerea en sucesivas crisis. Tanto el
flujo inspiratorio (Vt/Ti), como el espiratorioc {(Vt/Te)
descendieron respecto al basal en los 2 grupos, pero no fue

significativo en los asmaticos por la menor variacion del Vit.

Por @4ltimo, al comparar los asmaticos vy los EPOC

observamos que basalmente el Te fue significativamente
mayor en los asmaticos, 1o que ocasiond un mayor (Ti+Te), una
menor frecuencia (1/Tt) y un menor flujo espiratorio (Vt/Te).
Al tener los EPOC un Vt similar y mayor frecuencia tenian
basalmente un mayor VE {aunque sin significacibn
estadistica)l.

Por otra parte, los flujos inspiratorios y espiratorios
eran superiores en el grupo de EPOC. El1 hecho de que de forma
basal las resistencias entre ambos grupos fueran similares
nos indica que la respuesta central (impulsos motores) a una
resistencia en la via aerea elevada de forma basal no estaria
mitigada en los EPOC. | ,

En el umbral de la disnea el comportamiento de los
dos grupos fue diferente, vya que en 1los EPOC disminuyd
significativamente el VE (sobre todo por descenso de los
flujos) vy en los asmaticos dicho descenso no fue

significativo, aunque el VE segula siendo algo mayor en los
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EPOC. En el umbral no habla diferencias en 1las Raw entre
asmaticos y EPOC, pero los EPOC tenian unos flujos (Vt/Ti vy
Vt/Te) ligeramente superiores, con lo que deberlamos pensar
que ante un incremento de la resistencia externa los EPOC no
tendrian una respuesta central mitigada y gue la causa del
distinto comportamiento podria estar en que 1los asmaticos
"estidn mis entrenados" ante estos incrementos &8 que en los
EPOC las circunstancias mecanicas (compliance o alteraciones
en 1a caja toracica) ocasionarian un posiblemente mayor coste
metabdlico de la respifacibn, con lo que podrian llegar antes
a la fatiga muscular y secundariamente a 1a hipoventilacidn

(disminucidn del VE).

En RESUMEN, podemos decir que en nuestro estudio el

patrdn ventilatorio ante una carga resistiva externa en el
. umbral de la disnea es similar en normales, EFOC y asmaticos,
salvo una tendencia al aumento del Tt sin disminuir el VE en
asmaticos y un descenso en el VE y flujos inspiratorios vy
espiratorios en normales y EPOC. El1 hecho de gue no
encuntr$mns diferencias significativas entre asmaticos y EPOC
respecto a la resistencia basal, resistencia anadida para
llegar al umbral (minima diferencia percibida), ni en 1la
escala de Borg determinada en el umbral, junto con la similar
respuesta en el patrén ventilatorio ante las cargas en EPOC y
normales, nos induce a pensar (a diferencia de Altose vy
Cherniak entre otros) que no existiria una menor sensibilidad

en la deteccibn de las cargas en los pacientes con EPOC.
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Sin embargo, al estudiar la contraccidn muscular ,
existid una diferencia importante entre el grupo de EPOC vy
asmaticos. Los EPOC necesitaban una mayor presidn muscular
inspiratoria para ventilar a volumen circulante tanto
basalmente como en el umbral y tenian que utilizar mayor
porcentaje de presitn respecto a l1a maxima (mayor Pi/Fi max),
por lo que tenlan un mayor coste metabdlico. Este mayor
trabajo podria no ser mantenido indefinidamente y en un
momento determinado vprnducirse la fatiga muscul ar
respiratoria y como consecuencia de esta fatiga producirse la
hipoventilacidn a igual o menor resistencia en la via aerea

que los asmaticos.
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CONCLUSIONES
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CONCLUSIONES

Como resultado de nuestro estudio respecto al patron
ventilatorio y la contraccidn muscular, tanto de forma basal
como una vez conseguido el umbral de la disnea al aplicar una
resistencia externa aWadida, en pacientes con EPDC, asmaticos
y un grupo control de normales, hemos obtenido las siguieﬁtes

conclusioness

1.- Basalmente, la actividad central del grupo de EPOC
es superior a la del grupo de Asma y por tanto su

ventilacidn es mayor (no hipoventilan).

2.— En el umbral de la disnea, el volumen minuto (VE)
de los pacientes con EPOC era algo mayor que el de

los asmdticos.
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El patrin ventilatorio en el umbral fue similar en
EPOC y asmaticos, por lo que en nuestro estudio el
grupo de EPOC no respondid de forma mitigada ante

el aumento de resistencias.

La "hipoventilacidn" del grupo de pacientes con
EFDC con resistencias poco aumentadas, en
comparacién con el grupo de asma, no es debida a un

menor impulso central ante dicho estimulo.

Los EPOC necesitan un coste metabdlico mayor que

los asmaticos para ventilar.

Este mayor trabajo en 1los EPOC, podria no ser
mantenido indefinidamente Yy en un momento
determinado producirse la fatiga muscul ar
respiratoria y como consecuencia de esta fatiga
producirse la bhipoventilacidn a igual o menor

resistencia en la via aerea que los asmaticos.



140

—RESUMEN



141

RESUMEN

La obhservacidn clinica de que los pacientes con EPOC
hipoventilan y los asmaticos no, con una resistencia de 1la
via aerea similar o incluso inferior en 1los EPOC, ha sido
atribuida a que estos enfermos tienen una alteracibn del
mecanismo de regulacidm que les impide responder ante el
estimulo del aumento de resistencias con una mayor impulsion
central, es decir, que los EPOC tienen una respuesta mitigada
en comparacidn con asmaticos vy normales ante cargas
resistivas anadidas.

Eligiendo grupos comparativos, nuestros resultados nos
indican 1la no existencia de esta respuesta mitigada Y
pensamps que la mayor carga mecanica del grupo de EPOC  junto
con las caracteristicas especiales de sUS misculos
respiratorios, a igualdad de resistencias de 1la via aerea
podria condicionar mas facilmente 1a fatiga muscul ar
respiratoria con lo que se 1llegarian a 1la hipuventilacibn;

cosa que no sucede en asmaticos y normales.
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