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.Debemos tener en cuenta la capacidad inspiratoria?
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Clasicamente la medicién de la capacidad inspirato-
ria (CI) se ha utilizado en estudios de investigacién que
fundamentalmente evaluaban la relacién entre la disnea
y la obstruccidn de la via aérea en pacientes con asma y
en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC)!. En esta ultima entidad ha habido importantes
cambios conceptuales en los dltimos afios>? y, con ellos,
también respecto al posible papel de la CI, sobre el cual
centraremos la discusion de este articulo.

El hallazgo fisiopatolégico fundamental de la EPOC
es la obstruccién de la via aérea, expresada tradicional-
mente a través del volumen espiratorio forzado en el
primer segundo (FEV ). Sin embargo, este pardmetro no
ha demostrado guardar una relacién estrecha con el
principal sintoma de esta enfermedad, que es la
disnea*. Estas discordancias se comprenden mejor hoy
dia con el concepto actual de la EPOC como enferme-
dad multidimensional, en la que otros factores diferen-
tes del FEV, pueden expresar mejor su heterogeneidad
fenotipica’. Dentro de estas dimensiones destaca la hi-
perinsuflacién pulmonar (HP), definida como un incre-
mento anormal del volumen de aire en los pulmones
tras finalizar una espiracién espontdnea®. Esta HP se
asocia a una pérdida del soporte eldstico del parénqui-
ma pulmonar y, aunque no conocemos su desarrollo en
la evolucion natural de la EPOC, su prevalencia se in-
crementa conforme disminuye el FEV °. Inicialmente la
HP pasa por una fase silente, en la que los pacientes no
la perciben, ya que su sistema respiratorio compensa la
desventaja mecdnica que la HP condiciona. No obstan-
te, estos mecanismos pueden verse comprometidos en
situaciones de aumento de la demanda ventilatoria.
Cuando avanza la enfermedad, la HP se incrementa y
provoca una disociacién neuromecdnica del sistema res-
piratorio, que constituye el principal factor causal de la
disnea de esfuerzo de los pacientes’. Durante el ejerci-
cio el aumento de la demanda ventilatoria determina un
aumento de la frecuencia respiratoria y del volumen co-

Correspondencia: Dr. C. Casanova Macario.

Unidad de Investigacién. Servicio de Neumologia. Hospital Universitario La
Candelaria.

Ctra. del Rosario, s/n. 38010 Santa Cruz de Tenerife. Espafia.

Correo electrénico: ccasanova@canarias.org

Recibido: 27-11-2006; aceptado para su publicacién: 5-12-2006.

rriente. Debido a la resistencia fundamentalmente espi-
ratoria y a la incapacidad de acortar el tiempo inspirato-
rio o de alargar el tiempo espiratorio, se provoca el atra-
pamiento de aire y la HP existente en reposo (HP
estdtica) se incrementa (HP dindmica) de forma propor-
cional a su cuantia en situacién basal®.

La alteraciéon de la mecdnica inspiratoria que condi-
ciona la HP se expresa adecuadamente a través de la CIL.
En los ultimos afios diversos trabajos han demostrado
coémo la disminucién de ésta se relaciona con una dismi-
nucién del consumo méaximo de oxigeno durante una
prueba de esfuerzo maximo realizada por cicloergome-
tria’ y con un incremento de la disnea (medida por la es-
cala de Borg) durante la prueba de la marcha de 6 min'°.

Ademads de ayudarnos a comprender la limitacién de
la capacidad de ejercicio en los pacientes con EPOC, la
CI se ha mostrado como un pardmetro que puede modi-
ficarse con las diferentes opciones terapéuticas de la
EPOC y que incluso es mds sensible que el FEV . Estos
hechos han contribuido a que se tenga una visién menos
nihilista de esta enfermedad!!. En ensayos terapéuticos
controlados se han descrito aumentos significativos con
el uso de anticolinérgicos, teofilinas y agonistas f3,, so-
los 0 combinados con esteroides inhalados!'*!¢. En algu-
nos de estos trabajos se observé como el incremento de
la CI se relacionaba con una disminucién de la disnea al
mismo trabajo mecénico y con un aumento de la dura-
cion del ejercicio a esfuerzo constante. Ademas, la CI
ha demostrado su sensibilidad a los cambios del ritmo
circardiano y para capturar el efecto aditivo beneficioso
de la combinacién de broncodilatadores'>!. También se
ha objetivado una mejoria de la CI tras esfuerzo con
programas de rehabilitacién pulmonar que incluyan las
extremidades inferiores'” o superiores'®; con la oxigeno-
terapia (fracciones inspiratorias de oxigeno préximas al
50%), sola o combinada con el helio'; con la ventila-
cién no invasiva®, y tras la cirugia de reduccién de bu-
llas gigantes del parénquima pulmonar?!. Aunque todos
estos estudios de reciente publicacion refuerzan el papel
de la CI en el seguimiento de los pacientes con EPOC,
debemos tener presente que los estudios con broncodi-
latadores son a corto-medio plazo y que el efecto que en
la CI tienen algunas de las opciones no farmacoldgicas
se ha valorado en estudios no controlados y con mues-
tras pequefias de pacientes.
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Aparte de la relevancia que puede tener la mejora de
la CI sobre la disnea, la tolerancia al ejercicio y, en con-
secuencia, la calidad de vida de los pacientes con EPOC,
nuestro grupo ha demostrado recientemente que la HP
expresada por la CI corregida por la capacidad pulmonar
total (CI/TLC) influye de forma importante en la morta-
lidad de esta enfermedad, independientemente del grado
de obstruccién de la via aérea’. Ademds, con respecto al
FEV,, la CI/TLC mostré una relacién superior con el in-
dice de masa corporal, lo que puede indicar que este pa-
rametro refleja mejor el impacto global de esta enferme-
dad. Conceptualmente describimos el cociente CI/TLC
como la “fraccién inspiratoria”, ya que representa el vo-
lumen de aire inhalado después de una inspiracion maxi-
ma en relacion con la capacidad total de aire. En cierta
forma, es un parametro anilogo a la conocida fraccién
de eyeccion cardiaca, que se emplea frecuentemente, por
su gran utilidad, en el diagndstico y pronéstico de los
pacientes con cardiopatia. La CI/TLC, expresada de for-
ma mds practica con el valor umbral del 25%, demostr6
una enorme capacidad predictora, ya que la mortalidad
de los pacientes se triplicaba cuando presentaban cifras
por debajo de dicho umbral. Estos hallazgos podrian ex-
plicar el efecto beneficioso sobre la supervivencia y la
calidad de vida que se observé en un subgrupo de pa-
cientes a quienes se practic cirugia de reduccién de vo-
lumen pulmonar en el estudio NETT (Nacional Emphy-
sema Trial Treatment)*. Este equipo de investigadores
también corroboré la importancia de la fraccién inspira-
toria en el curso evolutivo de la EPOC, aunque el valor
umbral fue algo inferior (17%) en el subgrupo de pa-
cientes con EPOC muy grave y fenotipo enfisematoso®.
En realidad, la influencia de la CI/TLC en el prondstico
de los pacientes con EPOC era esperable, dada la buena
correlacion de la HP con otros factores predictores de
mortalidad de gran fortaleza e independientes del FEV,
como son la disnea* y la capacidad de ejercicio®?.

Hasta el momento la CI por si sola no ha demostrado
su valor prondstico, pero es posible que esto ocurra y
que consiga instaurarse como una version mas simplifi-
cada de la fraccién inspiratoria en centros que no dis-
pongan de equipamiento pletismografico. No obstante,
para su implantacién en la prictica clinica serd necesa-
rio disponer de valores de referencia adecuados, que en
la actualidad sélo se han validado en segmentos pobla-
cionales muy reducidos®. Ademds, muy recientemente
se ha descrito que la fraccién inspiratoria tras broncodi-
latacion tiene una capacidad predictora de ejercicio su-
perior a la CI, y se ha establecido un valor umbral lige-
ramente superior al de mortalidad (28%)?".

En el dltimo afio, 3 trabajos han respaldado la impor-
tancia de la CI como herramienta titil en la evaluacién
de las exacerbaciones de la EPOC*. Habitualmente
ésta se basa en pardmetros clinicos y en la gasometria
arterial. Las medidas objetivas y cuantitativas de la obs-
truccidn de la via aérea (FEV, y/o el flujo pico) y de la
afectacion de la mecanica ventilatoria, a través de la CI,
podrian ayudarnos a un mejor reconocimiento y gradua-
cion de la exacerbacion, asi como en la evaluacion de la
respuesta al tratamiento. Por otro lado, la mejora en la
portabilidad de los sistemas de medida ha permitido in-
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crementar su accesibilidad. En estos estudios®* se ob-
servé que, al igual que en el paciente estable, la CI era
mds sensible que el FEV, en la valoracion de la res-
puesta precoz al tratamiento broncodilatador. Ambos
pardmetros mostraron guardar una buena relacién con la
evolucién de los sintomas a corto y medio plazo. Estos
hallazgos en pacientes con exacerbaciones moderadas
serian, posiblemente, trasladables a casos de mayor gra-
vedad, que precisan ventilacién no invasiva y en los que
también es posible que la CI sea de ayuda en la evalua-
cion de la respuesta terapéutica inicial y en el posible
destete. No obstante, carecemos en la actualidad de es-
tudios diseflados sobre este grupo de pacientes, que
ademds presentan una elevada mortalidad a corto plazo
tras el alta y en los que la hiperinsuflacion y la inestabi-
lidad de la mecénica ventilatoria podrian desempefiar
un papel importante®!.

Con lo expuesto no deberiamos dudar de que la estima-
cién de la CI es 1til en la evaluacién de la EPOC. No obs-
tante, debemos tener presente que la CI no sustituye al
principal pardmetro en la EPOC, que sigue siendo el
FEV,, ya que en la actualidad este factor condiciona el
diagnéstico y la clasificacion de la gravedad de la enfer-
medad. Al igual que la CL, el FEV, ha demostrado ser un
buen predictor de mortalidad y, a pesar de sus debilidades,
previamente comentadas, es un pardmetro con un método
de determinacién muy bien estandarizado, que lo hace
muy fiable y reproducible, y es el tnico marcador del que
disponemos de datos longitudinales que han podido rela-
cionarse con la evoluciéon natural de la EPOC. Ademas,
aunque se ha avanzado en aspectos metodoldgicos relati-
vos a la determinacion de la CI, hacen falta ecuaciones de
prediccion internacionales y saber como evoluciona longi-
tudinalmente en el curso de la enfermedad.

Por otra parte, es conocido el infradiagnéstico de una
enfermedad de gran prevalencia como es la EPOC, asi
como la necesidad de incidir en el mayor uso de la espi-
rometria en la poblacién fumadora®. Esto podria difi-
cultar la inclusién de la medicién de la CI junto con el
FEV, en todos los pacientes con EPOC. No obstante,
creemos que un mayor uso de la espirometria diagnosti-
ca no excluye una evaluacién complementaria y mas
completa de la enfermedad a través de la CI en la EPOC
grave (FEV, < 50%) o cuando se sospeche que hay HP.
Aunque el seguimiento de la CI parece 16gico cuando
apliquemos una intervencién terapéutica, su periodici-
dad en el paciente estabilizado no esta clara y se necesi-
tan nuevos datos sobre la respuesta a largo plazo al tra-
tamiento broncodilatador.

En resumen, aunque la limitacién al flujo aéreo espi-
ratorio es el hecho fisiopatolégico fundamental en la
EPOC, su principal consecuencia es la HP y su expre-
sién a través de la CI. Aunque este pardmetro ha demos-
trado ser muy sensible y fiable en la valoracién de la res-
puesta terapéutica e influir en la morbilidad y mortalidad
de los pacientes con EPOC, su utilizacion en la préctica
clinica habitual no estd claramente definida. No obstan-
te, su inclusién en las préximas guias o consensos es
previsible, posiblemente para las formas avanzadas de la
enfermedad, donde la HP es mds prevalente y la multidi-
mensionalidad de la EPOC se hace mds evidente.
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