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INTRODUCCION

La disnea es uno de los sintomas mas frecuen-
tes por el que consultan los pacientes al neumologo.
Como tal sintoma es subjetivo, traduciendo sensacio-
nes cualitativamente distintas y de intensidad variable,
que se engloban bajo la percepcidn global de dificultad
para respirar, falta de aire o ahogo. No es equivalente
a insuficiencia respiratoria, siendo este un concepto
exclusivamente gasométrico. Es muy inespecifico,
originandose fisiopatoldgicamente en una compli-
cada trama de interacciones centrales y periféricas,
que obedecen a muy diversas causas. Cada individuo
integrara las sefiales segun factores fisiologicos, psi-
cologicos, sociales y medioambientales, modulando
este sintoma, que cada persona siente a su modo, y
al que nos acercaremos utilizando un lenguaje comdn
y universal, el de la anamnesis, exploracion, pruebas
complementarias y escalas de medicion.

MECANISMOS PATOGENICOS
DE LA DISNEA

La sensacion de disnea parece originarse en la
activacion de sistemas sensoriales envueltos en el con-
trol de la respiracion(. El proceso de la respiracion es
complejo, a pesar de la facilidad con que podemos
olvidarnos de ella: exige unos controladores centrales
(voluntarios: corteza motora; e involuntarios: pneumo-
tactico, apnéustico y medulares), sensores respiratorios
(quimiorreceptores centrales y periféricos); mecanorre-
ceptores (de la via aérea, pulmonares y pared torcica)

y un sistema afector (via nerviosa y musculos) (Fig. 1).
La interrelacion continua entre centros respiratorios
y receptores permite asegurar la efectividad de las
drdenes motoras emitidas a los musculos ventilatorios
en términos de flujo y volumen.

La disnea es una integracion cortical exclusiva
del estado vigil, y no se experimenta dormido. No
se ha podido demostrar un area cortical responsable
de la misma aunque se insintian varias estructuras
que podrian estar implicadas (insula anterior, vérmix
cerebeloso, etc.?). Tampoco existe un tipo de aferen-
cia especffica de disnea, sino que el sistema nervioso
central realiza un complicado andlisis de informacién,
procedente de: 1) la propia percepcion del estimulo
respiratorio enviado a los musculos respiratorios (este
autoconocimiento del impulso central motor se deno-
mina sensacion de esfuerzo); 2) la relacion entre las
aferencias recibidas y las esperadas (discordancia
aferente-eferente 0 neuromecénica)®); 3) aferencias
de mecanorreceptores; y 4) aferencias de quimiorre-
ceptores. No existe un mecanismo Unico que explique
la disnea, sino que hay varios implicados segtn las
situaciones clinicas que la producen y los mecanismos
que la inducen. Por tltimo, al ser un sintoma, hay que
afiadir la vivencia personal seguin aspectos personares
y psicoldgicos®.

Sensacion de esfuerzo ventilatorio
La sensacién de esfuerzo es la percepcion cons-
ciente de la activacion de los mdsculos respiratorios(1.
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Figura 1. Circuito de elaboracion de disnea.

Es atribuida a una descarga corolaria desde los cen-
tros respiratorios involuntarios y la corteza motora, a la
corteza sensitiva. Existe una interrelacion central-peri-
férica con feedback constante, mediante vias eferen-
tes (orden motora) y vias aferentes procedentes de
mecanorreceptores y quimiorreceptores periféricos.
Del conocimiento de esta interrelacion surge la teoria
neuromecanica(?), segun la cual se genera disnea ante
la desproporcion entre el impulso motor central y la
respuesta mecanica obtenida del sistema respiratorio,
en términos de ventilacion. Esto explica la disnea del
paciente ventilado mecénicamente cuando disminuye
el volumen minuto o el flujo, aunque permanezca
fijo el nivel de carbonico, o la disnea experimentada
por todos nosotros cuando contenemos la respiracion
voluntariamente.

La sensacion de esfuerzo resultante se intensi-
fica con el incremento de: 1) el impulso central o
demanda ventilatoria; 2) la carga muscular (impedi-
mentos mecanicos a la contraccion, como la resistencia
y la elastancia); y 3) la relacién entre la presion ejercida

por los musculos y su capacidad maxima de generar
presion (P/Pméx).

Durante el ejercicio se incrementan las demandas
ventilatorias en personas sanas y enfermas, y con ella
la intensidad de la disnea, siendo desproporcionada a
la ventilacién en casos de desacondicionamiento mus-
cular. Los musculos desentrenados producen niveles
de dcido lactico mayores y mas precoces, y este es un
estimulo adicional que incrementa la ventilacion para un
mismo grado de ejercicio. También se requiere mayor
ventilacion para compensar el mayor espacio muerto de
determinados procesos parenquimatosos y vasculares.

Las enfermedades que cursan con incremento de
la resistencia de la via aérea (EPOC y asma) o de la
elastancia (enfermedades intersticiales, insuficiencia
cardiaca, etc.) suelen causar disnea, pues el nivel de
impulso central necesario para conseguir un mismo
resultado ventilatorio es mucho mayor.

Cuando los musculos estan fatigados, debilitados
o paralizados, también existe desequilibrio neurome-
cénico, pues la relacion P/Pméx aumenta. Ocurre, por
ejemplo, en enfermedades neuromusculares, o en la
desventajosa relacion longitud/tension del diafragma
de los pacientes con EPOC, secundaria a la hiperinsu-
flacion estatica y dindmica.

Mecanorreceptores
Son receptores periféricos situados en via aérea,

pulmén y pared toracica. Envian su informacion por
via vagal y modifican la disnea('58). Son los protagonis-
tas de la disnea relacionada con ejercicio, congestion
pulmonar, tromboembolismo pulmonar y en enferme-
dades pulmonares parenquimatosas con respiracion
répida y superficial. La distribucion de mecanorrecep-
tores es la siguiente:

1. Via aérea superior: dispone de receptores de flujo
cuyos impulsos aumentan o disminuyen la sensa-
cién disneica. Por ejemplo, cuando son estimula-
dos por aire frio (asomarse a la ventana) o cuando
se aplica ventilacidn por presion, la disminuyen,
y cuando se respira a través de una boquilla de
funcién pulmonar, la aumentan.

2. Pulmonares:

— Del musculo liso de la via aérea: son los recep-
tores de estiramiento o de adaptacion lenta,
situados sobre todo en bronquios proximales.
Responden a las variaciones de volumen y
median el reflejo de Hering-Breuer.
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TABLA 1. Causas de disnea aguda.

+ Obstruccion de la via aérea superior
+ Aspiracion de cuerpo extrafio

+ Asma bronquial

+ Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
* Broncoespasmo

+ Neumonia

+ Neumotorax

+ Derrame pleural

+ Tromboembolismo pulmonar

* Hemorragia pulmonar

+ Traumatismo tordcico

+ Distrés respiratorio del adulto

— De las células epiteliales de las vias respiratorias:
son receptores de irritacion o de adaptacion
répida, situados principalmente en bronquios
grandes, que responden mediante broncocons-
triccion ante variedad de estimulos mecénicos
(estimulacion tactil, cambios de flujo aéreo e
incrementos del tono muscular bronquial) y
quimicos (como las generadas en asma).

— De las paredes alveolares y vasos sanguineos:
son receptores Cy J correspondientes a termi-
naciones lentas amielinicas que se estimulan
con la congestion pulmonar y edema (aumento
de presién intersticial y capilar).

3. De la pared tordcica: en las articulaciones, tendo-
nes y musculos. Los estimulos vibratorios inspi-
ratorios sobre los muUsculos intercostales dismi-
nuyen la disnea y los espiratorios la aumentan.
Los mecanorreceptores son protagonistas de la
sensacion disneica generada por desproporcion
entre longitud y tensién muscular®.

Quimiorreceptores

Los quimiorreceptores centrales se encuentran
localizados en diferentes areas nerviosas, como la
superficie ventral medular, nticleo del tracto solitario y
locus ceruleus. Responden primariamente a cambios
de la concentracién de hidrogeniones, y por tanto de
pH, en el fluido cerebroespinal e intersticial medular6).
La respuesta a los cambios de CO, se debe a su rapida
difusién a través de la membrana hematoencefalica y
conversion en &cido carbonico y disociacion de este en
bicarbonato e iones H+, que son los que acttian en los
quimiorreceptores. La accion de la anhidrasa carbonica
es clave en este proceso. La imidazol-histidina también

Edema pulmonar cardiogénico
Edema pulmonar no cardiogénico
Hiperventilacion por ansiedad
Acidosis metabdlica

Alteraciones neuromusculares

estd implicada, considerandosela un sensor molecular
de pH. La repuesta central originada tiene una fase
rapida debido a la acidificacion inmediata del fluido
cerebroespinal y lenta (minutos) por la acidificacion
del intersticio medular.

Los quimiorreceptores periféricos son aorticos
(con escaso protagonismo) y carotideos, que son los
fundamentales y responden a Pa0, y H+. Estan iner-
vados por fibras mixtas del simpatico y parasimpético.
Tanto la hipoxia como la hipercapnia inducen disnea.
La hipercapnia es independiente de la actividad de los
musculos respiratorios y potencia la disnea aunque
permanezca fijo el patron ventilatorio. La hipoxemia
estimula quimiorreceptores y causa activacion respira-
toria. Puede considerarse que la hipoxia origina disnea,
aunque no existe una relacion directa entre ellas y a
veces pacientes no hipoxémicos tienen disnea y vice-
versa. Al corregir la hipoxemia, puede persistir la disnea.

APROXIMACION DIAGNOSTICA
AL PACIENTE CON DISNEA

La disnea es un frecuente motivo de consulta y
cada paciente la expresa de acuerdo a su condicién
individual, social y cultural. Hay una variedad de térmi-
nos utilizados: “ahogo”, “falta de aire”, “angustia’, etc.

Para aproximarnos al paciente con disnea, es Util
distinguirla por su forma de instauracion en aguda
(minutos, horas, pocos dias) o cronica (Tablas 1y
2). El manejo adecuado de este problema exige, por
su variabilidad, ser muy ordenado y sistemético®?,
siendo fundamentales la historia clinica, exploracion
fisica y determinadas exploraciones complementarias
(Tabla 3). La premura del algoritmo diagndstico deberfa
marcarla la necesidad de un tratamiento més o menos
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TABLA 2. Causas de disnea crdnica.

a) Enfermedad de la via aérea
— Obstruccion de la via aérea superior
— Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
— Bronquiolitis obliterante
— Fibrosis quistica
- Neoplasia tréqueo-bronquial
b) Alteracion del parénquima pulmonar
— Enfermedad intersticial pulmonar
— Neumonia crénica
— Neoplasia parenquimatosa
¢) Enfermedad pleural
— Derrame pleural crénico
— Fibrosis pleural
— Neoplasia pleural
d) Afectacion vascular pulmonar
— Hipertension pulmonar
— Tromboembolismo pulmonar crénico
— Vasculitis con afectacion pulmonar
— Malformacion arteriovenosa pulmonar
e) Alteracion de la pared toracica
— Deformidad
— Neoplasia parietal
— Carga abdominal: ascitis, embarazo, obesidad
f) Enfermedad de los musculos respiratorios
— Trastorno neuromuscular
— Fatiga muscular
— Disfuncién del nervio frénico

urgente (Fig. 2). En el caso de disnea aguda, suele ser
preciso un tratamiento simultdneo, en muchas ocasio-
nes sintomatico, hasta que se llega a un diagndstico
para iniciar un tratamiento etioldgico.

1. Historia clinica:

— Antecedentes personales: sucesos similares, visi-
tas médicas previas por este motivo e ingresos.
Antecedentes psiquidtricos (ansiedad, depre-
sion), embarazo y simulacion. Profesion (expo-
sicion a asbesto, silice, animales, etc.), habitos
toxicos (tabaco, drogas), exposicion a animales,
pdlenes y farmacos (por ejemplo, amiodarona
y enfermedad intersticial; beta bloqueantes o
aspirina y asma).

- Sobre el sintoma disneas”: comienzo,
momento del dia (de madrugada en insu-
ficiencia cardiaca, asma e infarto agudo de
miocardio), frecuencia, intensidad y duracion.
Factores que lo precipitan (esfuerzo, humo,
polen, ejercicio....) y alivian (reposo, inhalado-
res...). Son interesantes las modificaciones con
la posicién corporal: a) ortopnea: insuficiencia

a) Cardiovascular
— Insuficiencia ventricular izquierda
— Arritmia cardiaca
Cardiopatfa isquémica
— Mixoma
Enfermedad pericérdica
— Valvulopatia
— Cortocircuito arteriovenoso
b) Metabolica
— Acidosis metabolica
— Disfuncién tiroidea
¢) Hematoldgicas
— Anemia
— Hemoglobinopatias
— Linfangitis/linfoma
d) Psicoldgicas
— Ansiedad/depresion
e) Otros
— Reflujo gastroesofdgico
Masa abdominal
Falta de entrenamiento
Mal de altura
— Problema legal/simulacion

|

cardiaca, enfermedades diafragméticas, obesi-
dad morbida. La disnea paroxistica nocturna
aparece por aumento del volumen intravascu-
lar (precarga) que ocurre tras la reabsorcion
de liquido intersticial durante el dectbito; b)
trepopnea: por enfermedad en el hemitorax
que adopta la posicion inferior, como paralisis
unilateral diafragmética, derrame pleural, tumo-
res obstructivos del &rbol bronquial, etc.; y ¢)
platipnea: disnea en posicion vertical, que se
alivia al tumbarse: por cortocircuito intracardiaco
o en las bases pulmonares.

— Sintomas asociados: tos, sibilancias, expecto-
racion, dolor y sus caracteristicas (mecanicas,
pleurtticas, coronario), edemas (facial, extremi-
dades superiores e inferiores, unilateral), oligu-
ria, nicturia, fiebre, sindrome constitucional, etc.).

2. Exploracion fisica: la exploracion fisica comienza
desde la simple observacion del paciente con
disnea: la postura adoptada en la silla con uso
de musculatura accesoria (tiraje en asma y EPOC
descompensada), o en la camilla (ortopnea, etc.).
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TABLA 3. Sintomas y exploraciones complementarias segtin la sospecha etioldgica.

Neumonia Disnea + Taquipnea GAB: hipoxemia
Tos, expectoracion + AP: crepitantes. Roce, Analitica: leucocitosis y neutrofilia
Fiebre disminucion del mv Rx térax: condensacion
Dolor pleuritico (derrame) alveolar, intersticial, derrame
Hemoptisis metaneumaonico
Crisis Disnea + Taquipnea GAB: fases segun gravedad
asmatica Tos +/- expectoracion + Uso musculatura Rx térax: normal/hiperinsuflacion
Opresion accesoria PEF: disminuido
+ AP sibilancias
EPOC Disnea + Taquipnea GAB: hipoxemia +/- hipercapnia/
Tos y expectoracion + Cianosis, flapping acidosis
Opresion + Uso musculatura Rx térax: intersticial broncovascular,
accesoria hiperinsuflacion, bullas, HTP
« AP: roncus/sibilancias Analitica: leucocitosis
Embolismo Disnea + Taquipnea, taquicardia GAB: normal/hipoxemia
pulmonar Dolor toracico + Signos de TVP Rx torax: normal, atelectasias
Hemoptisis (en infarto sobre laminares
todo) ECG: taquicardia, sobrecarga
Inestabilidad hemodindmica derecha aguda (S1Q3T3, BRD)
Dimero D elevado
Edema Disnea, ortopnea, disnea + Taquipnea Gases: hipoxemia +/- hipercapnia
pulmonar paroxistica nocturna + Ingurgitacion yugular y acidosis

cardiogénico

Tos, expectoracion rosada

Cianosis, palidez,

Rx térax: cardiomegalia, patrén

sudoracion alveolar perihiliar/intersticial, lineas
+ Hepatomegalia Kerley, hitp postcapilar
+ Edemas Enzimas cardiacas (en IAM)

ACR: 3°/4° ruidos, soplos,

crepitantes bilaterales,
sibilancias

Neumotérax Disefia + Taquipnea Rx térax: ins/espiracion
Dolor pleuritico homolateral ~ + AP: | mv/abolicién forzadas: linea pleural, colapso,
Tos seca + | vibraciones vocales hiperinsuflacion y desplazamiento
+ Timpanismo de estructuras
Gases: hipoxemia +/- hipercapnia
Derrame Disena + Taquipnea Rx torax: linea derrame/loculacion/
pleural Dolor pleuritico homolateral ~ + AP: | mv/abolicién pulmaon blanco

1 vibraciones vocales
Matidez

Gases: hipoxemia +/- hipercapnia

ACP: auscultacion cardiopulmonar; GAB: gasometria arterial basal; MV: murmullo vesicular; PEF: pico de flujo; HTP: hipertension pulmonar;

TVP: trombosis venosa profunda, BRD: bloqueo rama derecha.

Forma de hablar (normal, entrecortada por asma
descompensada, incongruente por encefalopatia
carbonica, etc.), tendencia al suefio, agitacion
o temblor, por encefalopatia. Escucharle respi-
rar, hablar y toser es sencillo y nos aporta gran
informacién: estridor inspiratorio (por cuerpos
extrarios, edema de glotis o disfuncion de cuer-
das vocales) o espiratorio (asma, etc.), cianosis,
conjuntivas enrojecidas por hipercapnia, edema
en esclavina por sindrome de cava superior, estig-

mas de soplador rosado o azul. Acropaquias por
bronquiectasias, tumores, cardiopatias, etc. Forma
del tdrax (aspecto hiperinsuflado del enfisema,
deformidades en la columna, etc.) y taquipnea.

La exploracion general del paciente es Util, aun-
que es motivo de otro capftulo. Una boca séptica
y fiebre pueden ser indicativas de neumonia o
de mediastinitis que produzcan disnea. Un cue-
llo grueso con adenopatias, edema, bocio, nos
informa de un probable origen cervical o toracico
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:’—» Estridor/tiraje Laringoscopia urgente

Cuerpo extrafio,
edema, glotis, etc.

Signos de fracaso ventilatorio inminentet

No

A,

Sintomas/signos de alarma* Si

+ Anamnesis Valorar:
+ Exploracion fisica IOT y RCP

+ GAB

* Rx de tdrax
« ECG

+ Analtica

A

Mientras se realiza la historia,

de tratamiento sindrémico

En paciente respiratorio crénico:
sin/con oxigeno domiciliario

Valorar otras pruebas complementarias:
TAC, ecografia, gammagrafia, broncoscopia...

A,

+ Diagnostico definitivo y tratamiento especifico
+ Destino del paciente: alta, observacion, ingreso

IOT: intubacion orotraqueal; RCP: reanimacion cardiopulmonar; GAB: gasometria arterial basal; ECG: electrocardiograma; TAC: tomografia
axial computarizada, FiO»: fraccidn inspirada de oxigeno. *Se consideran sintomas y signos de alarma: sincope, dolor tordcico, taquicardia
o arritmias concomitantes, sintomatologia vegetativa, cianosis,estridor, tiraje y utilizacion de la musculatura accesoria, taquipnea >30 rpm,
desaturacidn de oxigeno, silencio auscultatorio,alteracion del nivel de conciencia, hipotensicn o hipertension arteriales, mala perfusion
periférica, bajo gasto cardiaco. tFracaso muscular respiratorio, taquipnea progresiva, disminucion de la amplitud de la respiracion,
incoordinacidn toracoabdominal, depresion abdominal durante la inspiracion.

considerar inicio simultdneo ———

A
Tratamiento

Oxigeno, FiO, necesaria
Broncodilatadores
Diuréticos
Antiarritmicos
Antianginosos
Antibidticos

Heparina

Ansioliticos

Drenaje torédcico

Sin oxigeno: hacer gases y pautar
oxigeno Venturi 24%

Con oxigeno: pautar oxigeno Venturi 24%
y hacer gases para reajuste de FiO,

Figura 2. Algoritmo de actuacion en el paciente con disnea aguda en Urgencias.

alto de su disnea (traquea comprimida, vasos

mediastinicos, tumores tordcicos con adenopatias).

Ingurgitacion yugular por insuficiencia cardiaca.

Atencion al enfisema subcutédneo por crisis grave

de asma, neumotdrax o lesiones externas.

— Auscultacién cardiorrespiratoria: soplos (valvu-
lopatias), tonos arritmicos, taqui o bradicardicos
por trastornos del ritmo (fibrilacion, fldter, blo-
queos), tercer ruido (fallo cardiaco), murmullo
vesicular disminuido globalmente (enfisema,
obesos) o unilateralmente (derrame, neumo-
torax), crepitantes humedos basales (edema),
unilaterales (neumonia), secos (fibrosis), ron-
cus o sibilancias (EPOC, asma, insuficiencia
cardiaca).

— Abdomen y extremidades: hepatomegalia y
edema de pared abdominal y en sacro por fallo
cardiaco derecho o congestivo, obesidad mor-
bida y su relacion con hipoventilacion. Edemas
en extremidades, signos de trombosis venosa
profunda y su relacion con tromboembolismo
pulmonar.

— Examen psiquidtrico: los sindromes ansiosode-
presivos pueden cursar con disnea ademéds de
diversas somatizaciones: algias diversas, pares-
tesias. Suelen ser jovenes con causas emocio-
nales.

Pruebas complementarias: las pruebas bésicas

son analitica sanguinea (hemograma, bioquimica,

dimero D), gasometria arterial o pulsioximetria,
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electrocardiograma, radiografia de torax y espiro-
metria. Son exploraciones més complejas: TAC,
broncoscopia, volimenes pulmonares estaticos,
difusion, ergometria, gammagrafia, ecocardiografia.
Estas exploraciones pueden darnos el diagnostico
etioldgico de la disnea, pero el problema surge
cuando las pruebas complementarias son norma-
les o inespecificas. Clésicamente, uno de los gran-
des problemas clinicos es la rapida diferenciacion
entre disnea de origen pulmonar o cardiologica,
pues a veces la clinica no es concluyente o no
tenemos accesibilidad a exploraciones complejas.
Para ello existen armas como el indice de diferen-
ciacion de la disnea (DDI = PEF x Pa0,/1.000;
donde PEF es el pico de flujo espiratorio en ml/
seg)®. Valores por debajo de 13 aseguran, con
una sensibilidad del 82% y especificidad del 74%,
que la causa de disnea es pulmonar. La deter-
minacion del BNP también se ha empleado con
éxito@19 ya que se eleva en insuficiencia cardiaca y
no en la EPOC ni asma descompensadas. Ademés,
su cifra se correlaciona con el grado de disnea
de la New York Heart Association (NYHA), con
la recurrencia de infarto al afio de otro previo,
mortalidad a 6 meses y puede orientar hacia la
necesidad de tratamiento hospitalario del paciente.
La determinacion de la fraccion NTproBNP es pro-
bablemente més sensible(', con muy alta sensi-
bilidad y especificidad para insuficiencia cardiaca
congestiva (P < 0,001) siendo un factor prondstico
en disnea aguda independientemente del meca-
nismo causante, habiéndosele correlacionado tam-
bién con el fallo ventricular derecho secundario a
tromboembolismo pulmonar(12). En estos casos, un
valor menor de 500 ng/L tiene un valor predictivo
negativo de fendmenos adversos del 97%.

TRATAMIENTO

Siempre que sea posible debe intentarse un tra-
tamiento etioldgico, pero en numerosas ocasiones
no disponemos de diagnostico, y es preciso un tra-
tamiento sindromico (Fig. 2). Las variadas causas de
disnea pueden actuar desde diferentes mecanismos
fisiopatologicos, que a la vez pueden ser comunes
a causas diferentes. Realizaremos a continuacion un
enfoque fisiopatoldgico® del tratamiento de la disnea,
ya que la aproximacion etioldgica se analiza en los
capitulos correspondientes de este Manual.

Reduccion de las demandas ventilatorias
El incremento de la ventilacion (VE) se correla-
ciona con la magnitud de la disnea. Toda intervencion
que disminuya la ventilacion o incremente la capacidad
ventilatoria da lugar a una reduccion de la disnea.

El entrenamiento muscular y la rehabilitacion en la
EPOC ha demostrado mejorar la capacidad aerdbica,
reducir la ventilacion y mejorar la eliminacion de car-
bdnico ademés de reducir la frecuencia respiratoria,
incrementar el volumen corriente y mejorar la relacion
ventilacion/perfunsion. Los beneficios principales de la
rehabilitacion pulmonar son la reducion de la disnea de
esfuerzo y mejorar la tolerancia al ejercicio. Un com-
ponente a tener en cuenta especialmente, pero no en
todos los pacientes, es el entrenamiento de los mus-
culos inspiratorios(13). La asistencia ventilatoria durante
el ejercicio también reduce la disnea y el trabajo de la
respiracion y mejora la tolerancia al ejercicio, aunque
se precisan mas estudios que definan su aplicabilidad
en los programas de rehabilitacion(4).

La oxigenoterapia continua reduce el impulso
ventilatorio central a través de los quimiorreceptores
carotideos, independientemente de la reduccion de la
acidosis metabdlica. Ademas, mejora la funcion ven-
tilatoria muscular, siendo necesario menor estimulo
eferente para un mismo nivel de ventilacion. Los
suplementos de oxigeno durante el ejercicio mejo-
ran la disnea proporcionalmente a la reduccién de la
ventilacion y del lactato sanguineo, tanto en pacientes
con EPOC como en enfermedad pulmonar intersticial.
Estudios con Helio parecen reducir la resistencia del
flujo aéreo, provacando menos trabajo respiratorio,
ademés de reducir la hiperinsuflacion, mejorando la
capacidad de ejercicio(9.

Otras formas de disminuir las demandas venti-
latorias son alterando la percepcion central y distor-
sionando las aferencias al sistema nervioso central.
Determinados farmacos consiguen el primer efecto:
los opiaceos se han utilizado en disnea aguda espe-
cialmente en pacientes terminales, mediante adminis-
tracion inhalada (aerosolizaciéon de 5-10 mg/4 h) e
intravenosa(®. Los ansioliticos deprimen la respuesta
ventilatoria hipdxica e hipercdpnica vy alteran la res-
puesta emocional a la disnea. Actualmente, dada la
alta prevalencia de ansiedad en los pacientes respira-
torios, es razonable realizar un ensayo terapéutico con
ansioliticos de forma individualizada, especialmente
en aquellos con ataques de panico. En teorfa, podria
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reducir la disnea suprimiendo las fibras C del epitelio
bronquial. La aplicacion de aire frio en la cara y mucosa
nasal estimulan mecanorreceptores que envian sus
aferencias a través del nervio trigémino y reducen la
disnea. La aplicacion de vibracion sobre los muscu-
los intercostales durante la espiracion distorsiona las
aferencias disminuyendo la disnea en la EPOC grave.
El uso de ventilacion mecénica con presion podria
mejorar mas la disnea que con volumen, a través del
estimulo de receptores de flujo situados en la trdquea.
Los anestésicos inhalados (“cainas” en general) han
conseguido reducir la disnea en asmaticos bloqueando
receptores pulmonares. Otro frmaco en estudio es la
furosemida inhalada('#.

En la EPOC los broncodilatadores, cirugfa de reduc-
cion de volumen y bullectomia, reducen la hiperinsu-
flacion dindamica, mejoran la capacidad inspiratoria y
disminuyen la demanda ventilatoria. Similar resultado
tienen los corticoides en enfermedad intersticial.

Reduccion de impedancias

Ya sea reduciendo la hiperinsuflacién o la resis-
tencia de la via aérea. La presion positiva contintia en
la via aérea (CPAP), a un nivel justo por debajo de la
presion espiratoria final en la via aérea del paciente
(auto PEEP), consigue reducir la disnea en la EPOC
ya que contrabalancea los efectos de la hiperinsufla-
cién dindmica en los musculos inspiratorios y ademas
reduce la disociacién neuromecénica (o central-pe-
riférica). Las intervenciones dirigidas a disminuir la
broncoconstriccion, edema e inflamacion, reduciran
la resistencia al flujo aéreo. Para ello se emplean los
broncodilatadores y antiinflamatorios (vedse capitulo
correspondiente). La furosemida aerosolizada(141)
inhibe la tos, previene el broncoespasmo y tiene
efectos broncodilatadores. Otro efecto potencial es
la reduccién del edema pulmonar con disminucién y,
secundariamente, del esfuerzo respiratorio. Las dosis
estudiadas oscilan entre 20 y 40 mg aerosolizados,
que podrian ser efectivos para reducir la disnea de
pacientes con cancer avanzado y en la EPOC, aunque
la evidencia es todavia baja.

Mejora de la funcion muscular

La disnea se relaciona con la fatiga muscular, ya
que un musculo fatigado precisa mayor impulso ven-
tilatorio central para conseguir una ventilacion similar.
El hallazgo de que un alto porcentaje de pacientes con

EPOC sufren bajo peso y tienen poca masa muscular
ha impulsado las medidas de replecién nutricional
con suplementos dietéticos, e incluso se considera
el indice de masa corporal uno de los factores impli-
cados en la supervivencia de pacientes con EPOC.
Otras medidas que mejoran la funcion muscular son:
el entrenamiento muscular inspiratorio, el aprendizaje
de posiciones corporales funcionalmente ventajosas
(hacia delante) para favorecer la presion abdominal,
la ventilacion mecanica no invasiva como medida de
descanso muscular y minimizar el uso de corticoides
para evitar los efectos musculares adversos.

Alteracion de la percepcion central

La disnea como sintoma es subjetiva y depen-
diente de factores psicologicos, emocionales, educacio-
nales, etc. Basados en este aspecto se han desarrollado
estrategias que tratan de modificar la percepcion indi-
vidual de la disnea: educacién acerca de la naturaleza
de la enfermedad y su tratamiento, especialmente en
pacientes con asma; aproximacion cognitiva-conductual
para modular la respuesta afectiva al sintoma; desen-
sibilizacién a la disnea mediante entrenamiento con
ejercicio; farmacos de accién central, como opidceos
y ansioliticos.

ESCALAS DE MEDICION DE DISNEA

La subjetividad del sintoma hace dificil su medi-
cién y su comparacion entre sujetos, por lo que es
necesario cuantificarla mediante herramientas dise-
fiadas para tal fin. Existen 3 tipos de instrumentos de
medida: 1) indices de cuantificacion de disnea durante
las actividades de la vida diaria; 2) escalas clinicas que
valoran la disnea durante el ejercicio; y 3) cuestionarios
de calidad de vida. Si comparamos varias escalas de
medicion de disnea en la EPOC®), encontramos que
los indices de disnea clinica (MRC y CRQ) tienen una
buena correlacion con la capacidad funcional y entre si,
mientras que las escalas psicofisicas (escala analogica
visual y escala de Borg), conservando buena correla-
cién entre ellas, no se correlacionan con la capacidad
funcional y no son recomendables en la medicion de
la disnea de las actividades diarias.

Cuantificacion de disnea durante
las actividades de la vida diaria

La escala de disnea del Medical Research Coun-
cil0? (Tabla 4) es la escala recomendada por la
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TABLA 4. Algunas escalas de disnea.

0: No sensacion de falta de aire al + Clase I: Ausencia de 0: Nada de nada
correr en llano o subir cuestas sintomas con la actividad ~ 0,5: Muy, muy ligera (apenas apreciable)
1:  Sensacion de falta de aire al correr en habitual 1: Muy ligera
llano o subir cuestas + Clase Il: Sintomas con la ~ 2: Ligera
2:  Anda mas despacio que las personas actividad moderada 3: Moderada
de su edad en llano por falta de + Clase Ill: Sintomas con 4:  Algo intensa
aire o tiene que parar para respirar escasa actividad 5: Intensa
cuando anda a su propio paso en + Clase IV: Sintomas en 6. Entre5y7
llano reposo 7:  Muy intensa
3. Para a respirar después de andar 8 Entre7y9
unos 100 m o tras pocos minutos en 9:  Muy, muy intensa (casi maxima)
lano 10: Méxima

4: La falta de aire le impide salir de
casa o se presenta al vestirse o
desnudarse

MRC: Medical Research Council: NYHA: New York Heart Association.

Sociedad Espariola de Neumologfa y Cirugfa Toracica
(SEPAR) para las enfermedades obstructivas. El dia-
grama de coste de oxigeno (DCO)('® es una escala
analdgica visual, que consta de una linea vertical de
100 mm, con 13 actividades representadas a los lados,
ordenadas seglin su coste de oxigeno respecto a calo-
rfas gastadas. El sujeto debe sefialar un punto justo
por encima de la actividad que le produce disnea,
que se cuantifica midiendo la distancia en milimetros
desde el cero hasta ese punto. Tanto la escala del MRC
como el DCO son sencillas y muy précticas, pero tienen
como limitacion que solo se centran en la magnitud
de la tarea.

El indice de disnea basal de Mahler(19 es, sin
embargo, una escala multidimensional que mide 3
magnitudes de la disnea en un momento determinado:
la dificultad de la tarea, la intensidad del esfuerzo y
el deterioro funcional. Cada una de ellas se valora de
0 (nula) a 4 (muy intensa) y la suma total da una
puntuacién que oscila entre 0y 12.

Los cambios experimentados en el indice de dis-
nea basal se miden con el indice de disnea transicional
de Mahler@, siendo el rango entre -3 y +3 y 0 =sin
cambios.

El cuestionario respiratorio corto (UCSDQ) de San
Diego mide la disnea durante 21 actividades diferentes
en una escala de 6 puntos@V.

La New York Heart Association (NYHA) reco-
mienda su escala para medir disnea y definir la
capacidad funcional (clase funcional de la NYHA) del
paciente con insuficiencia cardiaca@?.

Escalas clinicas que valoran la disnea
durante el ejercicio

La escala analogica visual@® consiste en una linea
horizontal o vertical de 100 mm donde el paciente
marca su disnea, siendo los extremos no disnea (valor
0) y méaxima disnea (valor 100).

La escala de Borg modificada® consta de 12
niveles numéricos de disnea (entre 0 y 10 puntos)
con descriptores verbales para cada uno de ellos. Es la
recomendada por SEPAR durante la prueba de esfuerzo
cardiopulmonar.

Cuestionarios de calidad de vida

Son objeto de otro capitulo de este manual. Miden
de forma mucho mas amplia diversas dimensiones de
la enfermedad y las limitaciones que esta produce en
el paciente, no obstante estan disefiadas para evaluar
poblaciones, no individuos, y su uso en la practica
clinica esta limitado a trabajos de investigacion. Los
mas importantes para nosotros son los cuestionarios
especificos de enfermedad respiratoria: el cuestionario
respiratorio de St. George (SGRQ) y el cuestionario
de percepcion de salud en enfermedad respiratoria
crénica (CRQ).

Con frecuencia la disnea afecta la conducta y la
funcionalidad del paciente. Hay dos escalas desarrolla-
das para analizar el impacto de la enfermedad respira-
toria en el estado funcional del dia a dia: cuestionario
de disnea y estatus funcional pulmonar (PFSDQ) que
mide ambos aspectos independientemente®); y la
escala de estatus funcional pulmonar (PFSS)@® que
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mide funciones mentales, fisicas y sociales del paciente
con EPOC.

DISNEA EN SITUACIONES CONCRETAS

Disnea en el individuo sano

Todas las personas normales pueden experimentar
disnea en alguna ocasion. De forma experimental se
ha demostrado que, cuando la ventilacion alcanza el
40% de la ventilacion voluntaria méxima, se produce
disnea. Probablemente es un mecanismo protector
ante esfuerzos demasiado altos. De este modo, el sig-
nificado patoldgico de la disnea es inversamente pro-
porcional a la intensidad de la actividad que la provoca.

Durante el embarazo la mayoria de las gestantes
experimentan disnea. Es normal cuando no es pro-
gresiva, no es aguda, ni va acompariada de disnea
paroxistica nocturna, sincope, dolor tordcico, sibilancias,
cianosis, soplos intensos, etc.

El anciano también puede presentar disnea de
forma fisiologica por desentrenamiento muscular,
por envejecimiento del aparato respiratorio con caida
de flujos aéreos y por limitacion cardiocirculatoria. El
ciclo: disnea-reduccion en la actividad-desacondiciona-
miento-mayor disnea, es bien conocido y contribuye
al declive funcional normal del envejecimiento. No
obstante, se debe ser cauto al interpretar la disnea, ya
que en numerosas ocasiones coexiste con pluripato-
logfa responsable.

Disnea psicogena

Es una causa muy frecuente de disnea y en
muchas ocasiones su diagndstico es por exclusion.
Etiquetar de este modo la disnea de un paciente es
muy delicado por las implicaciones que se derivaran de
ello. Hay caracteristicas que nos orientaran en este sen-
tido, como determinados rasgos de personalidad, otros
sintomas asociados (parestesias, tetanizacion por hipo-
capnia secundaria a hiperventilacion), pobre relacién
con esfuerzos, mejora con ansioliticos o alcohol, etc.

Disnea en la EPOC y valor prondstico

La disnea es sintoma mds relevante de estos
pacientes y el que més altera su calidad de vida. La
graduacion de la disnea expresa mejor que el FEV, la
discapacidad fisica de los pacientes con EPOC y tiene
una relacién més estrecha con los test de calidad de
vida y las pruebas de ejercicio, por lo que obliga a ser

evaluada con otros sistemas. Los mecanismos respon-
sables de la disnea de esfuerzo en EPOC son mdltiples:
entre los mas significativos figuran la funcién muscular
respiratoria ineficaz, el aumento del impulso ventilato-
rio, las alteraciones ventilacion/perfusion, la hiperinsu-
flacion pulmonar dindmica®” y aspectos psicoldgicos,
pero la capacidad de ejercicio es determinada solo
parcialmente por el estado de funcién pulmonar basal.
La escala MRC es la recomendada por SEPAR por su
sencillez y relacién con las tareas diarias, ademés, se
relaciona mejor con la calidad de vida que las varia-
bles funcionales y predice mejor que ellas la distancia
recorrida en la prueba de marcha de 6 minutos. La
disnea medida con la escala MRC puede ser predictora
de supervivencia@®. El indice multidimensional BODE
como predictor de hospitalizacion y mortalidad incluye
la disnea entre sus variables. En general, las escalas
clinicas (MRC y cuestionario de percepcion de salud
en enfermedades respiratorias cronicas) son las tnicas
que guardan relacién con el grado de discapacidad(®).
El test de marcha de 6 minutos es muy sencillo de
realizar, y accesible en cualquier medio. Es un buen
instrumento para evaluar la capacidad de trabajo y de
disnea desencadenada por actividades de la vida diaria
en pacientes con EPOC. La distancia recorrida se pre-
dice bien por el valor del MRC, y solo un 45% por las
pruebas de funcion pulmonar basales. Durante el test
debe monitorizarse la desaturacion de oxigeno ya que
se correlaciona bien con la disnea cronica del paciente.

La disnea, dependiendo de su severidad, tiene
un peso prondstico importante en la mortalidad de
origen respiratorio en pacientes EPOC, variando esta
a 5 afos desde un 40 a un 70%. La categorizacion de
pacientes con EPOC en base al nivel de disnea resulta
discriminar mejor la supervivencia a 5 afios, que seglin
los criterios de la ATS@),

La disnea es un importante factor en la clasifi-
cacion de la gravedad de la EPOC, tanto para la guia
GOLD (medida en la escala mMRC) como la GesEPOC
(incluida en el BODE).

No existen claras evidencias prondsticas en otros
procesos distintos de la EPOC.

Disnea en asma

La disnea del paciente asmatico no se correlaciona
bien con el grado de obstruccién respiratoria medido
en la espirometria®o. La forma de percibir la disnea
no puede inferirse de antemano y tiene repercusiones
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importantes, entre otras, en la utilizacion de recursos
médicos y en la calidad de vida de los pacientes. Asf,
un elevado porcentaje de asméticos no percibe de
forma adecuada la obstruccion bronquial aguda ni la
disnea, algo que serfa condicién sine qua non de los
programas de automanejo del asma. Por el contrario,
una sobrepercepcion puede ir asociada a sobremedi-
cacion. El método més sencillo de conocer cdmo es
dicha percepcion consiste en calcular el cambio de
disnea (en la escala de Borg) durante una prueba de
provocacion bronquial.

Para la cuantificacion de disnea, la GINA (Global
Initiative for Asthma) recomienda el empleo de escalas
analdgicas visuales.
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