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La disminucion del calibre de las vias aéreas y la pérdida
de retraccion elastica del parénquima pulmonar favorecen
el desarrollo de obstruccion al flujo aéreo en pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC). La espi-
rometria continiia siendo el procedimiento de primera elec-
cién para la evaluacion de la obstruccion de forma rutina-
ria. Sin embargo, el analisis de la curva flujo-volumen a
volumen corriente o la técnica de presion espiratoria negati-
va permiten detectar de forma temprana a pacientes con li-
mitacion al flujo aéreo espiratorio. La dificultad para com-
pletar el vaciamiento alveolar origina atrapamiento aéreo e
hiperinsuflacion, tanto estitica como dinamica. Este feno-
meno, que guarda una relacion mas estrecha con la disnea y
la tolerancia al ejercicio que la obstruccion al flujo aéreo,
puede evaluarse mediante la determinacion de los volime-
nes pulmonares estaticos. Sin embargo, la capacidad inspi-
ratoria, obtenida de una espirometria lenta, proporciona
una estimacién indirecta de la magnitud de la hiperinsufla-
cion, mas sencilla y reproducible.

Palabras clave: Volimenes pulmonares. Espirometria. Atrapa-
miento aéreo. Hiperinsuflacion. Limitacion al flujo aéreo. EPOC.

Evaluation of respiratory function (obstruction
and air entrapment)

Decreased airway caliber and loss of parenchymal elastic
recoil favor the development of airflow obstruction in patients
with chronic obstructive pulmonary disease (COPD). The
procedure of choice for the routine evaluation of airflow
obstruction continues to be spirometry. However, analysis of
the tidal flow-volume curve or the negative expiratory pressure
technique allow early detection of expiratory airflow limitation.

Difficulty in achieving complete alveolar emptying causes
air entrapment and hyperinflation, both static and dynamic.
This phenomenon, which has a closer association with
dyspnea and exercise tolerance than airflow obstruction, can
be evaluated through determination of static pulmonary
volume. However, inspiratory capacity, obtained from slow
spirometry, provides a simpler and more reproducible
indirect estimate of the magnitude of hyperinflation.

Key words: Pulmonary volumes. Spirometry. Air entrapment. Hy-
perinflation. Airflow limitation. COPD.

Introduccion

Debido al caracter multidimensional de la enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), su evalua-
cion funcional abarca un amplio espectro de alteracio-
nes, entre las que destacan la obstruccién al flujo aéreo,
el desequilibrio de la relacién ventilacién/perfusion, la
limitacién de la tolerancia al ejercicio, la afectacién de
los musculos respiratorios y sus repercusiones sistémi-
cas. Debido a la necesaria limitacion de este capitulo y
a que otras alteraciones fisiopatoldgicas serdn tratadas
de forma mas especifica en otros apartados de esta mo-
nografia, a continuacion nos centraremos exclusivamen-
te en la obstruccién y en su consecuencia mas inmedia-
ta, el atrapamiento aéreo. Ambos trastornos reflejan las
alteraciones morfoldgicas del parénquima y las vias aé-
reas de los pacientes con EPOC vy, aunque el primero
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parece mas relacionado con el flujo aéreo y el segundo
con los volimenes pulmonares, representan distintas re-
percusiones de alteraciones patoldgicas similares.

Obstruccion al flujo aéreo

La obstruccién o limitacién al flujo aéreo podria con-
siderarse como una reduccién del flujo aéreo maximo
desproporcionada con respecto al volumen de aire que
el paciente puede desplazar desde los pulmones!'. Suele
reflejar una obstruccién difusa de las vias aéreas vy,
como es conocido, también esta presente en otras enfer-
medades distintas de la EPOC, como el asma, la fibrosis
quistica, la bronquiolitis u otras.

En condiciones normales, el flujo aéreo es una fun-
cion de la resistencia de las vias aéreas y del gradiente
de presiones (o presion de conduccién)®. La resistencia
al flujo aéreo depende sobre todo de la luz de las vias
aéreas y de los volumenes pulmonares. Aunque el dia-
metro de los bronquiolos terminales es mucho menor
que el de la traquea (0,5 mm frente a 2 cm, aproximada-
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mente), por ser cerca de 50.000 determinan una drea
mayor para el flujo aéreo, por lo que el flujo turbulento
de la trdquea se hace laminar al alcanzar las ramifica-
ciones bronquiales més distales'. Por otra parte, la resis-
tencia al flujo aéreo mantiene una relacién inversamen-
te proporcional con los volimenes pulmonares. A bajos
volimenes, hay menos fuerza de retraccidn elastica y
mayores resistencias’.

Los cambios patolégicos mds caracteristicos de la
EPOC son la obstruccién de las vias aéreas y la pérdida
de traccion eléstica del pulmén®. En este caso, la obs-
truccién de las vias aéreas se debe a su colapso, secun-
dario a la pérdida de la traccidén eldstica del parénquima
pulmonar, por destruccién de la matriz de coldgeno-
elastina del pulmén, y a la obstruccion intraluminal.
Esta dltima es originada por el engrosamiento de las pa-
redes bronquiales, la contraccién del musculo liso bron-
quial y el depésito intraluminal de moco y detritos celu-
lares®.

Puesto que, segtin la ley de Pouiselle, el flujo laminar
a través de un tubo es directamente proporcional a la
cuarta potencia de su radio, la disminucién del calibre
de las vias aéreas tiene un marcado efecto en la resis-
tencia de las pequefias vias aéreas. De hecho, la limita-
cién al flujo aéreo que experimentan los fumadores con
EPOC ha sido cldsicamente atribuida a la afectacién de
las vias aéreas mds periféricas*. No obstante, debe re-
cordarse que puede existir un notable incremento en las
resistencias periféricas sin que sea detectado por las
pruebas habituales de funcién pulmonar. Esto se justifi-
ca por la limitada contribucién de las pequefias vias aé-
reas a la resistencia total (menor del 20%). En conse-
cuencia, para que se detecte obstruccién al flujo aéreo
la enfermedad producida en las pequefas vias aéreas
debe alcanzar una extensién minima®.

Como ya se ha mencionado, el estrechamiento de la
luz de las pequefias vias aéreas, que resulta proporcio-
nal a la gravedad de la EPOC, se debe a la infiltracién
por cé€lulas inflamatorias (linfocitos y macrdfagos, so-
bre todo), tanto de la pared de las vias aéreas como de
su luz, asi como de diversos cambios estructurales, que
incluyen el incremento del musculo liso y la fibrosis su-
bepitelial y del exterior de la pared®*.

La contraccién del musculo liso de las vias aéreas es
otro de los mecanismos implicados en la limitacién al
flujo aéreo. Esta presente en todas las enfermedades con
obstruccion y explica las bruscas variaciones del calibre
bronquial que se producen en algunas de ellas. Este me-
canismo es susceptible de ser rdpidamente modificado,
lo que tiene obvia trascendencia desde el punto de vista
terapéutico. Sin embargo, no esta claro que los cambios
del flujo aéreo se deban a anomalias funcionales del pro-
pio musculo liso. El efecto que un grado determinado de
activacién y acortamiento del musculo liso tiene sobre el
calibre de las vias aéreas depende de factores geométri-
cos del propio musculo y de la pared bronquial, del gra-
do de contraccién del misculo y del grosor de toda la
pared, de la presencia de exudado o secreciones en la luz
bronquial, de la existencia de edema en la pared y del ré-
gimen de flujo a través de las vias aéreas’. Por tanto, se
puede producir un estrechamiento de las vias aéreas sin

necesidad de que la contraccién del musculo sea anor-
mal. El engrosamiento de la pared bronquial facilita en
parte la oclusién de la luz cuando el musculo liso se
acorta y, ademads, el edema peribronquial impide Ia re-
traccion eldstica que mantiene al bronquio abierto y per-
mite que la mucosa siga pasivamente a la contraccién
muscular’. La contraccién se debe a la estimulacién por
diferentes agonistas, como acetilcolina liberada por el
sistema colinérgico, o diferentes mediadores inflamato-
rios, como histamina, leucotrienos y prostaglandinas.
Mientras que se presume que en el asma estarian impli-
cados todos los mediadores, en la EPOC parece tener
mayor trascendencia el sistema colinérgico’.

Sin embargo, atribuir todo el protagonismo de la obs-
truccién al flujo aéreo a las pequefias vias aéreas (infla-
macién, remodelado, hipersecrecién mucosa y contrac-
cidén del miusculo liso) subestima la contribucién de la
disminucién de la transmisién de la presién de conduc-
cién del flujo aéreo originada por la destruccién del pa-
rénquima pulmonar. En realidad, las alteraciones de las
vias aéreas y el papel del parénquima pulmonar en la
obstruccion al flujo aéreo no deberian considerarse fac-
tores independientes, sino que es preciso entenderlos de
forma conjunta.

Evaluacion de la obstruccion al flujo aéreo

De forma practicamente universal, la obstruccion al
flujo aéreo es valorada mediante la espirometria. Aun-
que en algunas circunstancias pueden resultar mds sen-
sibles otras técnicas de estudio de la mecdnica pulmo-
nar, como la conductancia especifica de las vias aéreas,
la distensibilidad pulmonar o curvas flujo-volumen par-
ciales, la espirometria se plantea como un procedimien-
to simple, barato, reproducible y con abundantes y con-
trastados valores de referencia'-.

El volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(FEV)), la capacidad vital forzada (FVC) y la relacion
FEV /FVC son los pardmetros mds empleados en la espi-
rometria y resultan fundamentales para el diagndstico de
limitacién al flujo aéreo™®. Las principales guias interna-
cionales®’ establecen como criterio de EPOC un cociente
FEV ,/FVC < 0,7, puesto que resulta mejor que el FEV,,
que puede estar reducido por un descenso paralelo de la
capacidad vital. Ademads, se trata de un indice sencillo,
que precisa de una sola maniobra para su determinacién
y que no requiere valores tedricos. Sin embargo, descien-
de ligeramente con la edad’ y es menos sensible que el
cociente FEV /capacidad vital lenta (VC)®. En cualquier
caso, en la EPOC leve-moderada se obtienen similares
valores de FVC y VC. Mientras que en la EPOC grave, la
FVC resulta considerablemente menor que la VC, por la
dependencia negativa del esfuerzo y por el atrapamiento
aéreo’. Esto justifica que el cociente FEV,/FVC subesti-
me la gravedad de la EPOC y que, en algunas ocasiones,
se proponga sustituirlo por el FEV,/VC.

Ademds de la comentada utilidad diagndstica del
FEV,, este pardmetro presenta muchas otras ventajas.
De forma general, se utiliza para clasificar la gravedad
de la EPOC'%%9, Ademds, la realizacién periédica de
espirometrias a pacientes de alto riesgo constituye un
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procedimiento fiable para la deteccién precoz de la en-
fermedad. Recientemente, se ha demostrado que el
FEV, resulta sensible en la identificacion de EPOC en
sujetos fumadores mayores de 40 afios!?. Aunque con
ciertas reservas, el FEV, también tiene un valor pronds-
tico. En un trabajo cldsico, ya se establecia que la su-
pervivencia a los 5 afios de pacientes con EPOC y un
FEV, > 1,2 | era del 80%, mientras que se reducia al
40% en los que tenian un FEV, < 0,75 1'!.

Otra importante ventaja del FEV, como pardmetro de
eleccion en la valoracién de la EPOC proviene de su uti-
lidad como indicador de la historia natural de la enfer-
medad. Desde el cldsico estudio de Fletcher y Peto'?, se
ha establecido la historia natural de la EPOC a partir del
declinar anual del FEV,. La caida del FEV, en no fuma-
dores resulta de aproximadamente 25 ml/afio, mientras
que en los fumadores oscila en 25-50 ml/afio. Una re-
duccién anual superior a 50 ml se considera criterio de
progresion acelerada de la enfermedad'®. Por tanto, el
FEV, es el pardmetro mejor conocido para valorar la
progresion de la enfermedad y resulta especialmente re-
levante para valorar el efecto de ciertas intervenciones
terapéuticas sobre su historia natural, en particular la su-
presion del tabaquismo.

El FEV, también es el pardmetro empleado en la eva-
luacién de otras actuaciones farmacoldgicas en estos
pacientes. Los udltimos consensos internacionales reco-
miendan considerar respuesta positiva a los esteroides
cuando después de 6 semanas a 3 meses de administra-
cién de corticoides inhalados se produce un incremento
del FEV, > 200 ml y = 15% con respecto al previo pos-
broncodilatador®®. Por dltimo, el FEV, sigue siendo,
junto con la FVC, el pardmetro mds valorado para el es-
tudio de reversibilidad.

En definitiva, el FEV, es un pardmetro util para valo-
rar limitacién al flujo aéreo y con una elevada rentabili-
dad clinica en la EPOC. Sin embargo, y pese a estas in-
discutibles aplicaciones, plantea algunas limitaciones.
Al igual que la FVC, en pacientes con EPOC grave el
FEV, puede presentar una dependencia negativa del es-
fuerzo. Esto es, al aumentar el esfuerzo inspiratorio se
produce un incremento de la compresién del gas intra-
tordcico, por lo que disminuye el volumen toricico y, en
consecuencia, se reduce el flujo espiratorio. Para obviar
este problema, se ha intentado recurrir a la realizacién
de curvas flujo-volumen parciales, pero este procedi-
miento no se ha generalizado.

En pacientes con EPOC moderada, el FEV, tiene una
pobre correlacién con la clinica, principalmente con la
intensidad de la disnea y con la tolerancia al ejercicio’.
Ademds, en pacientes con EPOC grave, el FEV, tiene
poco valor predictivo aislado’. En definitiva, aunque el
FEV, y el cociente FEV,/FVC son los pardmetros es-
tdndar para definir obstruccion, no siempre guardan una
buena relacién con los sintomas, la calidad de vida y la
tolerancia al ejercicio de los pacientes con EPOC!*1,

Otra limitacion ya comentada del FEV, y del cocien-
te FEV /FVC es su poca sensibilidad para detectar obs-
truccién de las pequenas vias aéreas. Por este motivo, se
ha valorado la utilidad de otros pardmetros espirométri-
cos, a los que se puede recurrir en estos casos. Puesto
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que las pequefias vias carecen de revestimiento cartila-
ginoso, su calibre depende de la retraccion eldstica pul-
monar y, dado que la presion de retraccién disminuye al
descender el volumen, su resistencia aumenta al final de
la espiracién. Por tanto, los flujos instantdneos (FEF,,,
FEF,, y FEF.,) o los flujos mesoespiratorios (FEF,; ;5,,)
parecen mas sensibles para detectar alteraciones inci-
pientes de la pequefia via, puesto que miden el flujo a
bajos volimenes pulmonares'®. Sin embargo, tienen un
amplio coeficiente de variabilidad, por lo que resulta di-
ficil establecer un punto de corte para identificar su re-
duccién®. Ademds, si la capacidad pulmonar total y el
volumen residual estdn por debajo de sus valores de re-
ferencia, la capacidad vital disminuird y estos flujos
pueden estar reducidos en ausencia de obstruccién. Por
tanto, solo se deberian utilizar en la evaluacion de en-
fermedad de la pequefa via en condiciones isovolumé-
tricas, con respecto a los valores de referencia®.

Cuando la alteracién obstructiva se acompaia de un
desequilibrio en la distribucién de la ventilacién entre
vias aéreas paralelas, las vias obstruidas necesitan mas
tiempo que las normales para vaciarse durante la espira-
cién forzada. Esta desigualdad en el vaciado pulmonar
puede valorarse mediante el denominado tiempo de
transito medio (MTT) y la distribucién de los tiempos
de trdnsito de la espirometria forzada. Este andlisis pue-
de ser de utilidad para detectar minimas anomalias, ya
que estd influido por la porcién final de la espirometria,
que es la parte mds dependiente de la edad y la que se
afecta en los estadios precoces de las enfermedades
obstructivas®. Sin embargo, también muestra una eleva-
da variabilidad intersujeto e intrasujeto.

La realizacién de curvas flujo-volumen con gases de
distinta densidad permite evaluar mejor la obstruccién
al flujo aéreo dependiente de las pequefias vias. Esta
técnica se basa en que al ser el helio menos denso que
el aire, si un sujeto normal respira una mezcla de helio
(80%) con oxigeno (20%) las turbulencias en las vias
aéreas superiores disminuyen. Como a medida que dis-
minuye el volumen en el pulmén durante la espiracion,
en las vias periféricas el flujo es mds laminar y menos
dependiente de la densidad del gas, el flujo al final de la
inspiracidn resultard independiente de la mezcla de gas
que se respire®. En la curva flujo-volumen realizada con
una mezcla de helio y oxigeno, se observa un marcado
incremento del flujo cuando los volimenes son mayo-
res, un punto donde se igualan los flujos, que es el de-
nominado punto de isoflujo, y el volumen al que se
igualan, que se denomina volumen de isoflujo. Cuando
la obstruccién al flujo es dependiente de las pequenas
vias aéreas, el incremento del flujo inicial que produce
el helio estd atenuado o ausente y, por tanto, aumenta el
volumen de isoflujo”.

Evaluacion de la limitacion al flujo espiratorio

La representacién de la curva flujo-volumen a volu-
men corriente sobre la curva obtenida durante una ma-
niobra de espiracioén forzada aporta una interesante in-
formacién adicional. En ocasiones, el flujo espiratorio
en reposo a volumen corriente supera al forzado (fig. 1),
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Flujo espiratorio

Fig. 1. Cuando el flujo espiratorio a volumen corriente excede al flujo al-
canzado durante una maniobra forzada se evidencia limitacion al flujo
espiratorio. FRC: capacidad residual funcional; TLC: capacidad pulmo-
nar total; RV: volumen residual. Tomado de Corne y Anthonisen’.

lo que evidencia una limitacién al flujo espiratorio. Al-
gunos pacientes pueden no manifestar limitacion al flu-
jo espiratorio en reposo, pero desarrollarla a flujos mas
elevados durante el ejercicio.

Sin embargo, este tipo de aproximacion para detectar
limitacién al flujo tiene considerables limitaciones®. El
aumento de la presion intratoracica durante la maniobra
de FVC origina compresién del gas dentro del térax.
Por tanto, la medida de los volimenes pulmonares pue-
de subestimar la reduccion real de éstos y, en conse-
cuencia, subestimar los flujos espiratorios forzados a
cualquier volumen pulmonar. El esfuerzo inspiratorio
previo también puede modificar los resultados. En la
maniobra de FVC, se ha comprobado que la inspiracién
maxima previa reduce la retraccion eldstica de los pul-
mones y aumenta la resistencia de la via aérea en suje-
tos con limitacién al flujo®. Otra fuente de error puede
deberse a diferencias en el comportamiento viscoeldsti-
co dependiente del tiempo de los tejidos pulmonares en-
tre las dos maniobras. Tampoco debe olvidarse que los
pulmones son heterogéneos con unidades que tienen
distintas constantes de tiempo. En pacientes con EPOC,
durante la espiracién forzada participaran sobre todo las
unidades pulmonares con constantes de tiempo rapidas,
mientras que las unidades con constantes de tiempo len-
tas apenas se vacian. Por el contrario, durante la espira-
cién a volumen corriente participan todas las unidades
pulmonares, por lo que el flujo espiratorio alcanzado
puede ser mayor'®. Por tltimo, el flujo espiratorio forza-
do puede verse alterado por la compresion de gas en las
vias aéreas’.

Con objeto de superar estas limitaciones, se ha desa-
rrollado la técnica de presion espiratoria negativa (NEP)
que consiste en aplicar una presién negativa de unos —3
a—5 cm de H,O en la boca del paciente durante la espi-
racién a volumen corriente en reposo (fig. 2)*. La au-
sencia de incremento del flujo con respecto a una espi-
racion sin aplicacion de NEP sugiere limitacion al flujo
espiratorio. Se trata de un procedimiento sencillo y de
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Fig. 2. Representacion esquematica de la técnica de presion espiratoria
negativa (NEP) y un registro sin limitacién al flujo aéreo (A) y otro con li-
mitacién (B). Modificado de Calverley y Koulouris®.

facil aplicacion, que no requiere la colaboracién del pa-
ciente y que se puede efectuar en cualquier postura, du-
rante la realizacién de ejercicio y durante la ventilacién
mecanica!®?. Ademds, efectda las determinaciones en
las mismas condiciones de volumen, tiempo y presion
intratordcica. Estudios recientes han mostrado la corre-
lacién de este pardmetro con la disnea y con el FEV 2!,
Otra técnica propuesta para detectar la limitacion del
flujo espiratorio durante el reposo es la oscilacién for-
zada (IOT). La IOT mide el grado de obstruccién en
condiciones de respiracion espontidnea. Consiste en la
aplicacién de una pequefia oscilacion de presion en la
boca mientras el paciente respira espontdneamente. La
presién genera una oscilacién de flujo de la misma fre-
cuencia superpuesta al flujo respiratorio del paciente.
La relacidn entre la presion oscilatoria que se aplica y el
flujo oscilatorio resultante es lo que se denomina impe-
dancia respiratoria, que caracteriza la carga mecdnica
del sistema respiratorio a la ventilacién. La impedancia
estd constituida por dos componentes: la resistencia y la
reactancia®. La primera representa la resistencia al flujo
de las vias aéreas, mientras que la segunda refleja las
propiedades eldsticas del sistema respiratorio y los cam-
bios proporcionales de volumen pulmonar, asi como la
inercia al movimiento de la columna de aire en el arbol
bronquial. La maniobra se realiza mientras el sujeto res-
pira por la boca a volumen corriente, aunque opcional-
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Fig. 3. Curvas presién-volumen pulmonares y de la caja toracica en un
sujeto sano y en un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca (EPOC). FRC: capacidad residual funcional; TLC: capacidad pulmo-
nar total. Modificado de Ferguson®.

mente se puede llevar a cabo durante una inspiracién y
espiracién maximas no forzadas. Necesita muy poca co-
laboracién de los pacientes y es mds sensible que la es-
pirometria®. A través de ella, se obtiene informacién de
gran relevancia en funcién del andlisis de una amplia
variedad de pardmetros, aunque bdsicamente se usa
para el diagndstico diferencial de enfermedades pulmo-
nares obstructivas centrales y periféricas®.

En su conjunto, estos métodos son mds sensibles que
el FEV, para detectar limitacidn al flujo y parecen guar-
dar mejor correlacion con la disnea y la tolerancia al
ejercicio®. Aunque la evaluacién de la limitacién al flujo
espiratorio es de interés en la valoracién de la obstruc-
cién al flujo aéreo, su utilidad clinica es incierta. No
obstante, el campo de la ventilacién mecénica ya consti-
tuye una clara excepcién en el momento actual, puesto
que en pacientes con EPOC e hiperinsuflaciéon dindmi-
ca, la aplicacion de presion positiva teleespiratoria
(PEEP) sdlo parece resultar beneficiosa cuando se evi-
dencia limitacion al flujo espiratorio®.

Atrapamiento aéreo

Durante la respiracion relajada a volumen corriente,
los pulmones tienden a volver a su posicién de reposo
después de la inspiracién, que se denomina capacidad
residual funcional (FRC) o volumen pulmonar teleespi-
ratorio (EELV)?. En pulmones normales, este volumen
representa el punto en el que todos los miisculos respi-
ratorios estdn en reposo y se alcanza un equilibrio entre
las presiones de retraccion eldstica del pulmén y de la
caja tordcica (fig. 3)*. Este volumen fisiolégico tam-
bién se denomina volumen de relajacién (Vr)*.
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La mayor colapsabilidad de los alvéolos y de los
bronquiolos respiratorios y el incremento de las resis-
tencias de las vias aéreas determinan que durante un ci-
clo respiratorio normal los alvéolos tengan dificultades
para vaciarse durante la fase espiratoria, por lo que re-
sultan incapaces de retornar a la situacién previa a la
inspiracién®. Este trastorno, conocido como atrapamien-
to aéreo, sucede en practicamente todas las formas de
EPOC, con independencia de su gravedad!®. La conse-
cuencia mds inmediata del atrapamiento aéreo en la
EPOC es el desarrollo de hiperinsuflacion.

Desde un punto de vista conceptual, el atrapamiento
aéreo corresponde a un aumento del volumen residual
(RV) o del cociente RV/capacidad pulmonar total ([TLC]
total lung capacity) mientras que la hiperinsuflacion re-
fleja la elevacion de la FRC o del EELV sobre su valor
de referencia®. Un aumento del RV siempre origina un
incremento de la FRC, pero un aumento del cociente
RV/TLC es menos especifico, puesto que puede reflejar
tanto un incremento del RV como una disminucién de
la TLC.

A su vez, la hiperinsuflacién se suele dividir en estati-
ca y dindmica. La primera es consecuencia de la pérdida
de retraccién del parénquima pulmonar y resulta mas
frecuente en pacientes con enfisema®. La destruccién del
tejido eldstico altera la retraccion eldstica del pulmén, y
modifica la relacién entre el volumen pulmonar y la pre-
sion de distension (curva presion-volumen). La pérdida
de retraccion elastica pulmonar altera el equilibrio entre
las fuerzas de retraccion del pulmén y de la caja
tordcica®, de tal modo que para compensar la retraccién
elastica de la caja toracica los pulmones necesitan situar-
se en una porcién mds elevada de la curva presién-volu-
men, aumentando la FRC (fig. 3). De todas formas, la hi-
perinsuflacién estdtica asociada con el enfisema resulta
modesta, salvo en enfermos muy graves o en pacientes
con enfisema por déficit de alfa-1 antitripsina.

La hiperinsuflacién dindmica puede ocurrir de forma
independiente o asociada a la hiperinsuflacion estatica y
puede verse en enfermos con cualquier nivel de grave-
dad®. Se produce cuando un paciente comienza la ins-
piracioén antes de alcanzar una espiracion completa, lo
que determina que en cada respiracién quede atrapada
cierta cantidad de aire en los pulmones. EI EELV no se
sitda en el punto pasivo de relajacién de la caja tordcica
y de los pulmones, sino que se establece a una PEEP,
antes de que la espiracién pueda llegar al Vr (fig. 3)%.

La hiperinsuflacién dindmica depende de los flujos
espiratorios y del tiempo espiratorio. En sujetos sanos,
el flujo aéreo espiratorio resulta suficiente para lograr
una espiracién completa del volumen inspirado antes de
iniciar la siguiente inspiracién, incluso cuando la venti-
lacion se aproxima a la maxima. Asi, por ejemplo, du-
rante el ejercicio, aumenta la respiracidn para tratar de
satisfacer las demandas metabdlicas, y el volumen co-
rriente se expande mads. Por tanto, el EELV no s6lo no
aumenta, sino que incluso se reduce ligeramente.

En pacientes con EPOC, el flujo aéreo espiratorio
estd limitado por la obstruccién de las vias aéreas, se-
cundaria al incremento del tono colinérgico, la inflama-
cién y los tapones de moco. Esto, asociado al incremen-
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to de la colapsabilidad de las vias aéreas, aumenta su
resistencia y prolonga el tiempo necesario para comple-
tar la espiracién. Los enfermos leves pueden ser capa-
ces de lograr una espiracién completa en reposo, cuan-
do respiran a una frecuencia baja. Sin embargo, si la
demanda de una mayor ventilacién minuto aumenta el
volumen corriente y la frecuencia respiratoria, el tiempo
disponible para la espiracion puede resultar incompleto,
por lo que aumentaria el EELV?,. Por el contrario, los
pacientes con EPOC grave desarrollan hiperinsuflacion
pulmonar a bajos volimenes pulmonares.

En la figura 4 se representa el comportamiento de los
volimenes pulmonares durante el ejercicio en sujetos sa-
nos y en pacientes con EPOC. Se puede apreciar que los
enfermos con EPOC parten de un EELV elevado, por la
hiperinsuflacién dindmica y estdtica, pero éste todavia
aumenta mds durante el ejercicio’. En esta situacion,
cualquier deseo de incrementar el volumen corriente re-
sulta limitado por la incapacidad de expandirse a gran-
des voliumenes, dado que el EELV estd muy préximo a
la TLC. Ademads, la limitacién al flujo aéreo evita inclu-
so un incremento a partir del ERV. Por tanto, s6lo es po-
sible aumentar la ventilacién minuto a expensas de in-
crementar la frecuencia respiratoria. Sin embargo, esto
acorta todavia mds el tiempo espiratorio, por lo que se
potencia el circulo vicioso y la hiperinsuflacién dindmi-
ca/atrapamiento aéreo se hace mds progresiva®.

Por definicién, la intensidad de la hiperinsuflacién
dindmica en cualquier momento dependera del grado de
limitacién al flujo aéreo y de la frecuencia respiratoria.
Por tanto, la hiperinsuflaciéon se puede intensificar du-
rante las exacerbaciones y reducirse en periodos de re-
poso en fase estable. Dado este caricter reversible,
constituye una atractiva diana terapéutica.

Por otra parte, en los pacientes con EPOC, la hiperin-
suflacién mantiene una mejor relacién con la disnea, li-
mitacion al ejercicio e hipoventilacién alveolar que la
obstruccidn al flujo aéreo, evaluada a través del FEV .
El desplazamiento en la curva presién-volumen del sis-
tema respiratorio condiciona un aumento de la carga
elastica de los musculos, que incrementa el trabajo me-
canico y el coste de oxigeno de la respiracion (fig. 5).
La hiperinsuflacién supone una carga inspiratoria de
tipo umbral. Dado que en estos pacientes la inspiracién
comienza cuando ain no se ha producido un vaciamien-
to pulmonar completo, los musculos inspiratorios deben
superar primero la presién de retraccion eldstica del
pulmén que todavia favorece la espiracion?*2°. Este
comportamiento supone una auto-PEEP o una PEEP in-
trinseca. También se altera la relacién longitud-tension
de los musculos respiratorios, particularmente del dia-
fragma, lo que empeora su capacidad para generar pre-
sién®*. Ademds, la taquipnea y el incremento de la velo-
cidad de acortamiento muscular durante el ejercicio
potencian la debilidad funcional de los musculos. El in-
cremento del trabajo respiratorio que origina la hiperin-
suflaciéon dindmica y la debilidad muscular determinan
que en estos enfermos las presiones inspiratorias a volu-
men corriente representen una fraccién muy elevada de
la maxima capacidad para generar fuerza muscular, su-
poniendo un mayor riesgo de fatiga®®.
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Fig. 4. Cambios dinamicos en los volimenes pulmonares durante el ejer-
cicio en sujetos sanos y pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
créonica (EPOC). TLC: capacidad pulmonar total; IC: capacidad inspira-
toria; EELV: volumen pulmonar teleespiratorio; VT: volumen corriente.
Tomado de O’Donnell et al's.

Evaluacion de la hiperinsuflacion pulmonar

Al aumentar la FRC, disminuye el movimiento ante-
roposterior del abdomen durante la respiraciéon a volu-
men corriente, mientras que se conserva, o incluso au-
menta, el movimiento anteroposterior de la caja tordcica
superior, probablemente debido al uso de musculos in-
tercostales y accesorios®. En pacientes con hiperinsufla-
cién pulmonar, es posible apreciar el signo de Hoover, o
movimiento paradéjico lateral del margen costal, que
corresponde a una distorsion de la caja tordcica durante
la inspiracion, atribuida a la traccién directa del diafrag-
ma aplanado sobre los margenes costales laterales?.

No obstante, el procedimiento clasico de evaluacion
funcional, tanto del atrapamiento aéreo como de la hi-
perinsuflacién pulmonar, consiste en la medida de los
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Fig. 5. Diagrama de Campbell que representa el trabajo total de la respi-
racién como el area contenida en las curvas presion-volumen de un pa-
ciente con enfermedad obstructiva crénica (EPOC). CLdyn: compliancia
pulmonar dinamica; Cw: compliancia de la caja toracica; IC: capacidad
inspiratoria; TLC: capacidad pulmonar total. Modificado de Ferguson?.
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volimenes pulmonares estiticos. En general, se acepta
que los métodos dilucionales subestiman los voltimenes
pulmonares de los pacientes con EPOC, puesto que no
miden el atrapamiento aéreo o el gas contenido en bu-
llas. Con respecto al método pletismografico, se han
descrito unas diferencias medias en los volimenes pul-
monares de 0,6 1, que pueden llegar a los 2 1'3,

Aunque la pletismografia proporciona una medida
mds aproximada de los volimenes pulmonares de pa-
cientes con EPOC que los métodos dilucionales, también
estd sujeta a algunos errores. La compresion de la via aé-
rea extratordcica durante las maniobras de panting puede
hacer que la presién en boca no refleje exactamente la
presion alveolar, lo que lleva a una sobrestimacién de la
TLC y del RV?. Ademis, el uso de misculos intercostales
y accesorios durante las maniobras de panting puede obs-
truir la glotis y también contribuye a una sobrestimacién
de los volimenes pulmonares®. Por otra parte, este proce-
dimiento requiere cierto grado de sofisticacion técnica,
que limita su aplicacién de forma generalizada fuera de
un laboratorio de funcién pulmonar.

Ante esta limitacion, ha cobrado importancia un para-
metro determinado mediante la espirometria lenta: la ca-
pacidad inspiratoria (IC), que corresponde a la suma del
volumen corriente y del volumen de reserva inspiratorio.
Como en un mismo individuo los cambios de la TLC en
un corto periodo no son relevantes?, es posible inferir
qué pasa con la FRC o con el EELV a partir de la IC (fig.
4). En un sujeto sano, la IC aumenta durante el ejercicio,
mientras que su reduccién en un enfermo con EPOC su-
giere el desarrollo de hiperinsuflacién dindmica (fig. 4).

La IC alcanza una buena reproducibilidad, tanto en
reposo como en ejercicio'*, y representa el verdadero li-
mite operativo para la expansion del volumen corriente
durante el ejercicio, circunstancia que no sucede con la
capacidad vital'*?, Puesto que constituye un indicador
del desarrollo de hiperinsuflacién, a diferencia de lo
que sucede con el FEV, la IC muestra una buena rela-
cion con la disnea y con la capacidad de ejercicio en los
pacientes con EPOC?,

A modo de conclusion, la obstruccién al flujo aéreo y
el atrapamiento aéreo/hiperinsuflacion constituyen las
dos alteraciones mds habituales de la mecdnica pulmo-
nar en pacientes con EPOC. Pese a que mantienen cier-
to grado de relacidn, reflejan trastornos diferenciados y
se evalian por parametros distintos. Mientras que la
obstruccién al flujo aéreo sigue siendo esencial para el
diagndstico y la clasificacion de gravedad de la EPOC,
la hiperinsuflacién guarda mejor relacién con los sinto-
mas percibidos por el paciente, como la disnea o la in-
tolerancia al ejercicio, y también parece tener capacidad
prondstica independiente.
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