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En los últimos 15 años han visto la luz diversos
estudios, en los que se someten a un seguimiento
longitudinal diferentes parámetros de función pul-
monar en grandes grupos de población. Sus resul-
tados nos han ofrecido un mejor conocimiento de
la historia natural de la limitación crónica al flujo
aéreo (LCFA) y un acercamiento al estableci-
miento de datos con valor pronóstico.

Por lo que se desprende de ellos, la LCFA es
un proceso lentamente progresivo, con un curso
de unos 20 a 30 años, en los que evoluciona a la
incapacidad y a la muerte. Durante este tiempo,
el valor absoluto del FEV; se va reduciendo a ra-
zón de 40 a 80 mi/año, lo que supone un ritmo
de descenso muy superior al normal (20-30 mi/
año) y constituye la característica definitoria de la
enfermedad. La primera mitad de su evolución
suele pasar desapercibida para la mayor parte de
los sujetos, que cuando hacen la primera consulta
médica, habitualmente motivada por la aparición
de disnea, presentan una supervivencia entre el
54 y 62 %, evaluada a los 5 años, o entre el 25-
40 %, evaluada a los 10 años; en líneas generales
inferior cuanto mayor sea la afectación funcional.

Sin embargo, nuestro conocimiento de la his-
toria natural de la LCFA no es aún lo suficiente-
mente riguroso como para poder establecer un
pronóstico, con aceptable precisión, basados en
los datos clínicos o de función pulmonar. Por
ejemplo, en lo que respecta al origen del proceso,
sabemos que está motivado por la inhalación del
humo del cigarrillo, pero ignoramos muchos datos
referentes a los factores que confieren la suscepti-
bilidad para desarrollar la enfermedad a no más
de un 20 % de los fumadores. Estos factores pue-
den condicionar, no sólo la susceptibilidad a la
enfermedad, sino también el curso evolutivo de
ésta que, por ejemplo, resulta más rápido en los
sujetos con hiperreactividad bronquial o de inicio
más precoz en los portadores del fenotipo PiMZ',
por citar dos situaciones a las que se concede im-
portancia como potenciadoras del desarrollo de
LCFA.

También desconocemos, salvo por lo que res-
pecta al efecto de la administración de oxígeno,
cómo puede influir la terapéutica, a largo plazo,
en la evolución de la enfermedad, pero es de pre-
ver que, de modificarla, no lo haga en todos los
individuos por igual, ya que tampoco sus efectos
sobre la mecánica ventilatoria son homogéneos.

Estos y otros factores como el tipo clínico, pa-
tología asociada, etc., pueden introducir variacio-
nes suficientes en el curso de la enfermedad como

para que cualquier predicción pronostica deba ser
considerada con suficiente cautela. Efectivamente,
la mayor parte de los estudios publicados al res-
pecto llaman la atención sobre la existencia de
amplias variaciones en la supervivencia entre indi-
viduos con hallazgos clínicos y funcionales simila-
res, por lo que resulta difícil trasladar a nivel in-
dividual los hallazgos obtenidos en grandes
grupos de población.

La magnitud del FEV, es el dato que homogé-
neamente recogen todas las series con mayor sig-
nificación pronostica. El valor del FEV[ se consi-
dera un indicador de la velocidad de caída anual
del FEVi2, de forma que un FEV, bajo indica
una velocidad de caída acelerada, o lo que es
igual, un rápido desarrollo de la limitación al flujo
aéreo. Peto et al3, en una publicación reciente en
la que refieren sus resultados sobre 2.718 sujetos
seguidos durante 20 años, llegan a la considera-
ción de que un valor del FEV] dividido por el
cubo de la altura, inferior a la media menos dos
desviaciones standard, indica un riesgo de muerte
por LCFA 50 veces más alto, en un período de
tiempo equivalente al del estudio. Este mismo
trabajo analiza la significación pronostica de la hi-
persecreción crónica mucosa, encontrando que
carece de valor predictivo de muerte por LCFA,
aunque sí puede considerarse asociada a una sig-
nificación predictiva de muerte por cáncer de pul-
món.

Aunque en este estudio la LCFA es la principal
causa de muerte en los sujetos con valores del
FE V¡ anormalmente bajos, éste no es un dato ho-
mogéneamente observado; Beaty et al4'5 conside-
ran que la disminución del FE Vi tiene un valor
predictivo de mortalidad más amplio y no especí-
ficamente circunscrito a causas respiratorias. Para
estos autores la elevación de la pendiente de la
fase III en el lavado de nitrógeno, tiene una
fuerte correlación positiva con la caída anual del
FEV], y al igual que ella, resulta un excelente
predictor de mortalidad, aunque tampoco de
causa específicamente respiratoria.

Para un mismo valor del FEV|, el incremento
tras la administración de un broncodilatador, ha
demostrado también una significación pronostica,
con una supervivencia más elevada en los sujetos
con mayor incremento6'8. En estas circunstancias,
el incremento del FEV] con la prueba broncodi-
latadora, constituye una expresión indirecta del
valor del FEV; posbroncodilatador que, conside-
rado de forma independiente, tiene una significa-
ción pronostica superior incluso al FEV] basal. Es
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por tanto el grado de obstrucción fija, libre de
cualquier componente reversible, lo que condi-
ciona el pronóstico. En este sentido es de desta-
car el trabajo de Anthonisen et al8 por efectuar el
seguimiento mediante la prueba broncodilatadora,
utilizando el valor del FEV, posbroncodilatador
en el análisis de sus resultados. Estos no se apar-
tan de los previamente conocidos, pero agregan la
fiabilidad de prescindir en sus valoraciones del
componente de obstrucción reversible. Otro inte-
resante dato aportado por este trabajo, es que la
caída anual del FEV, parece ser inferior y más
homogénea entre el grupo de sujetos con un
FEVi de partida más bajo (inferior al 30 % del
previsto), lo que podría poner de manifiesto una
de las limitaciones de este tipo de estudios: el que
los sujetos con mayor deterioro funcional son los
que presumiblemente fallecen en el transcurso de
la prueba, efectuándose los cálculos de tendencias
evolutivas con los resultados de los supervivien-
tes, probablemente menos afectados, e introdu-
ciendo así un sesgo en los resultados.

La edad es, después del grado de obstrucción,
el predictor más importante de mortalidad. En
rasgos generales y para un mismo valor del FEV,
o su pendiente de caída anual, el pronóstico es
significativamente peor por encima de los 65
años. Sin embargo, no todos los trabajos suelen
ser acordes en este dato; las diferencias podrían
ser debidas a selección de grupos de estudio con
edades muy similares o a períodos de seguimiento
cortos, ya que el efecto de la edad suele ponerse
de manifiesto pasados los primeros 5 años6.

Menor potencia pronostica se ha concedido a la
hipoxemia, aunque en base a las marcadas dife-
rencias de supervivencia entre los sujetos someti-
dos a tratamiento con 0¡ a largo plazo y los gru-
pos control9'10 puede decirse que su falta de
corrección agrega un factor extra de mal pronós-
tico. La reducción de la Pa0¡ tras esfuerzos pe-
queños (30 W) también ha sido asociada a una
mayor mortalidad en algunos estudios", teniendo
similar significación la insuficiente elevación de
Pa0¡ en la prueba de hiperoxia. Para estos auto-
res el análisis de la admisión venosa podría ser
una perspectiva futura de estudio para la identifi-
cación de nuevos factores pronósticos.

El valor de PaCO; también se ha asociado a
significación pronostica, bien sea de forma ais-
lada'1 o en combinación con el grado de policite-
mialü, ofertando asimismo una vía de estudio en
cuanto a la implicación pronostica de la quimio-
sensibilidad al C0¡, considerado como uno de los
factores con influencia en el comportamiento clí-
nico de la LCFA.

La hipertensión pulmonar y los signos clínicos,
radiológicos o electrocardiográficos de cor pulmo-
nale, se asocian a una mayor mortalidad"'12. La
presión media de arteria pulmonar progresa len-
tamente (menos de 1 mmHg/año), lo que con-
trasta con las variaciones experimentadas en los
episodios de agudización. Cuando su valor en
fase estable alcanza los 30 mmHg, se considera

indicador de una elevada mortalidad. Su reduc-
ción mediante la inhalación de 0¡ o su escaso in-
cremento al esfuerzo, son expresiones de un pre-
dominio del componente funcional sobre las
modificaciones anatómicas del lecho vascular y de
una buena tolerancia al esfuerzo, datos que apor-
tan un componente favorable al pronóstico de la
LCFA.

Por último, y a pesar de la influencia innegable
del tabaco en el desarrollo de la enfermedad, es
de destacar que predominan los trabajos que fa-
llan en mostrar una asociación entre consumo,
anterior o actual, de tabaco y pronóstico, quizá
porque el consumo sea muy similar de unos indi-
viduos a otros, o porque la LCFA conduce a que
los sujetos más afectados abandonen espontánea-
mente el hábito y por el contrario puedan mante-
nerse fumando aquellos en los que la obstrucción
se desarrolla más lentamente, lo que ocasiona un
sesgo de los resultados. El hecho es que con los
datos existentes, el hábito de fumar no aporta
nada al pronóstico de la LCFA que actualmente
sigue siendo una ecuación en la que parte de sus
variables aún no son bien conocidas, no sólo en
su coeficiente de influencia, sino incluso en su
propia naturaleza o forma de operación.
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