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Epidemiología de la enfermedad
pulmonar obstructiva crónica: pasado,
presente y futuro de la neumología y
la fisioterapia respiratoria en este campo

D. Julio Ancochea Bermúdez
Profesor Titular y Jefe de Servicio de Neumología. Hospital Universitario de la Princesa.

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es, sin duda, una de las enfermedades 
crónicas más relevantes en el mundo occidental. En España, la prevalencia estimada para población 
de 40-69 años se sitúa en el 9,1%1, lo cual permite inferir unas cifras que superan el millón y medio 
de personas afectadas en nuestro país. La tendencia para los próximos años es igualmente des-
alentadora debido, entre otras razones, a la incorporación reciente de la mujer al tabaquismo y al 
todavía elevado consumo de tabaco en nuestra sociedad. Más allá de las cifras brutas de prevalencia, 
la realidad individual muestra una enfermedad que, a medida que progresa, comporta un deterioro 
del estado de salud del paciente, intolerancia al ejercicio, exacerbaciones repetidas y mortalidad 
precoz. El perfil crónico y progresivo de la enfermedad, su elevada prevalencia y un control deficita-
rio con frecuentes desestabilizaciones son las principales causas de una fuerte demanda asistencial. 
Se estima que cerca del 10-12% de todas las consultas médicas en atención primaria y cerca del 
10% de los ingresos de causa médica son debidas a esta enfermedad2. Además, la EPOC se sitúa 
en la actualidad como la quinta causa de muerte en España y la cuarta en el mundo, únicamente 
por detrás de las enfermedades coronarias, las cerebrovasculares y las neoplasias, siendo la única 
enfermedad de este grupo que está aumentando en frecuencia3. Para el año 2020 se espera que 
ocupe el tercer lugar en el escalafón mundial de mortalidad y el quinto en incapacidad4. 

Con el objeto de mejorar este panorama, las principales sociedades científicas tanto naciona-
les5, como internacionales6-8, han elaborado distintas guías de práctica clínica (GPC) destinadas a 
unificar criterios y mejorar todos y cada uno de los apartados de la enfermedad. Entre los objetivos 
concretos de estas GPC destacan: sintetizar la evidencia científica disponible, mejorar la calidad 
asistencial, procurar consistencia en las actuaciones clínicas, mejorar la relación coste-efectividad, 
orientar a las agencias reguladoras e identificar las principales áreas de incertidumbre donde es 
preciso concentrar los nuevos esfuerzos en investigación. Sin embargo, la realidad asistencial dista 
mucho del escenario ideal. Por ejemplo, según datos del estudio IBERPOC, cerca del 80% de 
pacientes con EPOC no habían sido diagnosticados previamente, mientras que algo más del 50% 
de los casos graves no recibían tratamiento específico1. En el estudio EFRAM, el 86% de pacientes 
ingresados por exacerbación de la enfermedad no habían recibido rehabilitación respiratoria duran-
te el año previo9, lo cual resulta discordante ya que las principales GPC recomiendan su indicación 
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incluso en estadios iniciales de la enfermedad5-8. Estos datos sugieren que el cumplimiento actual de 
las GPC es todavía insuficiente y la calidad asistencial mejorable, detectándose fuertes variaciones 
entre los propios profesionales. 

La Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica (SEPAR) consciente de estas diver-
gencias en materia asistencial y con el propósito de que todos los pacientes con EPOC puedan 
acceder de forma equitativa a una asistencia de primer nivel, decidió encargar al Comité de Calidad 
Asistencial de la propia sociedad la elaboración de unos estándares de calidad para el manejo de 
la EPOC.

Rehabilitación / Fisioterapia respiratoria en la EPOC (RR)
Tabla 1. Descripción de los niveles de evidencia. 

Categoría
de la Evidencia

Origen de la Evidencia

A Ensayos clínicos aleatorizados y controlados, con gran cantidad de datos.

B Ensayos clínicos aleatorizados y controlados, con datos limitados.

C Ensayos clínicos no aleatorizados o estudios observacionales.

D Consenso del grupo de expertos.

Tabla 2. Rehabilitación Respiratoria (RR)

Se debe iniciar la RR a todo paciente con EPOC que tras tratamiento optimizado siga estando limitado 
por la disnea para realizar sus actividades cotidianas.
(La SEPAR dispone de recomendaciones específicas para el desarrollo de programas RR)
Todos los centros hospitalarios deben contar con un programa de rehabilitación pulmonar integral.

- La RR mejora la disnea, la capacidad de ejercicio y la calidad de vida relacionada con la salud 
(Evidencia A).

- La RR disminuye la utilización de los servicios sanitarios y los ingresos hospitalarios (Evidencia 
B), es coste-efectiva (Evidencia B) y mejora el índice BODE.

- Los programas de rehabilitación que incluyen ejercicio y entrenamiento de las extremidades 
son los más eficaces (Evidencia A).

- La aplicación de programas domiciliarios de mantenimiento es una alternativa válida a la 
rehabilitación realizada en el hospital desde las fases iniciales de la enfermedad (Evidencia B).

- La actividad y el ejercicio físico diario son beneficiosos para los pacientes con EPOC (Evi-
dencia B).

- Se debe recomendar la rehabilitación a todo paciente con EPOC que tras tratamiento opti-
mizado siga estando limitado por la disnea para realizar sus actividades cotidianas (Evidencia A).
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Fisiopatología de la EPOC: de la inflamación
a la obstrucción al flujo aéreo

D. Germán Peces-Barba Romero
Servicio de Neumología. Fundación Jiménez Díaz – CAPIO.

Introducción
La EPOC es una enfermedad del parénquima pulmonar y de las vías aéreas centrales y perifé-

ricas. La afectación característica que sufre el  parénquima en esta enfermedad permite definir el 
enfisema pulmonar, conocido clásicamente por la existencia de un agrandamiento permanente y 
destructivo de los espacios aéreos distales en ausencia de fibrosis evidente, aunque se admite que 
existe una remodelación de tejido con  incremento neto de colágeno intersticial1.  Las vías aéreas 
también se encuentran siempre afectadas en mayor o menor grado en la EPOC, con hiperplasia de 
las glándulas mucosas, aumento del número de células caliciformes, zonas de metaplasia escamosa 
y anomalías ciliares. Pero son las vías aéreas periféricas las que presentan mayor significación 
patológica y funcional, con  un estrechamiento de su luz como consecuencia de cambios inflama-
torios crónicos, impactaciones mucosas, metaplasia de células caliciformes, fibrosis e hipertrofia 
del músculo liso2. 

Mecanismos inflamatorios presentes en la EPOC
A pesar de que el tabaco es el factor patogénico de la EPOC, no todos los fumadores desarro-

llan esta enfermedad. Las causas son diferentes y su patogénesis compleja. Además de la diferencia 
en la distribución anatómica predominante de la enfermedad en el pulmón, la diferente asociación 
con la lesión de la vía aérea, los tipos de remodelado encontrados y la diferente repercusión clínica, 
pueden sugerir la existencia de una diferente patogénesis para cada variante morfológica, que sin 
embargo no ha sido demostrada.

Un fumador de 20 cigarrillos al día recibe 20 agresiones diarias en el pulmón que reciben una 
respuesta de los mecanismos de defensa del organismo. Inicialmente responden los mecanismos 
de defensa de la barrera mucociliar, pero la persistencia de la agresión provoca la ruptura de esta 
barrera y el desarrollo de la respuesta inflamatoria, principalmente de células polimorfonucleares 
(PMN), eosinófilos y macrófagos. Como la agresión persiste, los antígenos depositados en la 
superficie de las vías aéreas pueden ser transportados al tejido linfático asociado al bronquio 
(BALT) por las células dendríticas y desencadenarse la respuesta inmunológica característica de 
linfocitos T CD8 (+)3.

Los mecanismos responsables del desarrollo y progresión de la EPOC comprenden una serie 
de procesos interrelacionados entre ellos y entre los que cabe destacar fenómenos de inflamación 

y de reparación, acción de las proteasas, de estrés oxidativo y de apoptosis4, todo ello dentro de 
un sistema en movimiento activado por las fuerzas mecánicas que expanden el pulmón durante el 
ciclo respiratorio y que podrían colaborar en la destrucción del parénquima pulmonar. 

Hay cada vez más evidencias de que el estrés oxidativo tiene gran importancia en el desarrollo 
de la EPOC. Cada inhalación de humo de cigarrillo genera 1015-1017 radicales libres y además el 
metabolismo oxidativo de otros compuestos en el epitelio bronquiolar y alveolar generaría incluso 
más radicales libres5. 

El concepto de que la limitación al flujo en la EPOC es debido a un proceso inflamatorio de las 
vías aéreas periféricas lo estableció Hogg en 19686. La inflamación, per se, podría ser responsable de 
la limitación al flujo aéreo, bien liberando mediadores de la inflamación que actuarían directamente 
sobre el músculo liso bronquial, bien mediante la producción de fibrosis peribronquiolar, aunque 
también podría jugar un papel importante la destrucción de las ataduras alveolares que constituyen 
los septos alveolares conectados con las vías aéreas periféricas y que representan verdaderos  
tirantes que ayudan a mantener patente la luz de estas vías aéreas7.

Las células implicadas en el proceso inflamatorio de la EPOC son los neutrófilos, eosinófilos, 
linfocitos y macrófagos. El contenido y tipo celular va a variar según qué el tipo de muestra obtenida 
provenga del esputo, del lavado bronquial o broncoalveolar o de biopsia pulmonar, encontrándose 
más macrófagos en el lavado, más neutrófilos en el esputo y más linfocitos T en las biopsias8.

Los neutrófilos y los macrófagos fueron las primeras células que se implicaron en las anorma-
lidades patológicas del enfisema. Ambos tipos celulares tienen las enzimas proteolíticas necesarias 
para degradar el parénquima y producir enfisema. Este daño a largo plazo provocaría la aparición de 
los linfocitos T que secretarían citoquinas que atraerían más macrófagos y neutrófilos y generaría un 
aumento de la proteolisis y del estrés oxidativo. Diferentes autores han encontrado una correlación 
entre el tipo celular y el grado de inflamación existente con el grado de severidad de la EPOC, 
indicando que la persistencia de la agresión por el tabaco diario va provocando no sólo la conti-
nuidad de la respuesta inflamatoria, sino un incremento en su intensidad. Se ha descrito una clara 
correlación entre el grado de EPOC y el contenido de PMN, macrófagos, linfocitos T y células B9, 
hallazgo consistente con el del aumento de células CD8 y células B, a medida que progresa la EPOC 
encontrados por otros autores10. La diversidad de células inflamatorias encontradas en pacientes 
con EPOC puede ser mejor entendida si se analiza globalmente. Siguiendo la idea de Cosio8, la 
reacción inflamatoria más temprana implicaría a los neutrófilos, seguido de los macrófagos pulmo-
nares en todas las superficies epiteliales del pulmón. Estas células dañarían las células epiteliales y 
la estructura intersticial subyacente (elastina, colágeno, proteoglicano, etc). Estas proteínas pueden 
ser procesadas en péptidos con potencial antigénico que podrían ser reconocidos por linfocitos T, 
iniciándose su activación y proliferación. Las células T activadas pueden a su vez reclutar macrófagos, 
neutrófilos e incluso eosinófilos al lugar de la inflamación. Visto así, todas las células inflamatorias 
trabajarían juntas hacia la producción de alteraciones de las vías aéreas, la destrucción pulmonar 
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y finalmente la EPOC.  Estos datos han permitido elaborar una nueva hipótesis patogénica de la 
EPOC basada en la existencia de un posible mecanismo autoinmune11. 

Las células inflamatorias que llegan al pulmón tienen capacidad de liberar proteasas, oxidantes 
y mediadores de la inflamación como las citoquinas. Las citoquinas son moléculas de señalización 
que inducen mediante la interacción con receptores que se encuentran en la superficie celular, 
movimiento, diferenciación, crecimiento y muerte de muchos tipos celulares. Las citoquinas pueden 
producir efectos diversos y entre ellos encontramos: 

1.- iniciación y amplificación de la inflamación;
2.- activación de las células T independientemente de macrófagos;
3.- regulación de la maduración y diferenciación de las células dendríticas;
4.- regulación de la activación y diferenciación de las células T;
5.- modificación de las estructuras del tejido conectivo;
6.- regulación del crecimiento de los vasos sanguíneos.

Respuesta del pulmón a la inflamación. Remodelado pulmonar
La matriz conectiva del parénquima pulmonar, constituida fundamentalmente por fibras de 

colágeno y elastina, sería el sustrato pasivo de las proteasas, células inflamatorias y citoquinas en 
exceso. El agrandamiento y la destrucción del parénquima reflejan cambios en la composición de 
la matriz intersticial que no necesariamente tienen que ser iguales en todos los casos de EPOC. 
Diferentes autores han encontrado una correlación entre la inflamación y el grosor de todos los 
compartimentos de la pared12. Este aumento de grosor de la pared también fue observado en 
fumadores con síntomas de obstrucción crónica de las vías aéreas en comparación con fumadores 
asintomáticos y función pulmonar normal, indicando la presencia de una reparación eficaz cuya 
función sería preservar la estructura básica encargada del proceso del intercambio gaseoso en el 
parénquima pulmonar13. Cuando la reparación no es eficaz existe remodelado, los componentes 
de la matriz se desorganizan, pierden sus características y su distribución anatómica originales y 
provocan un cambio en las propiedades elásticas tisulares. Dentro de este proceso de remodelado, 
los principales componentes tisulares que se afectan en la EPOC son el colágeno y la elastina, cuyos 
procesos se resumen a continuación.

El colágeno es un componente de la matriz extracelular vital para mantener la estructura pul-
monar. Varios autores han encontrado una asociación entre el enfisema y evidencias morfométricas 
de rotura y reparación de colágeno14. Los diferentes resultados respecto al contenido de colágeno 
en el enfisema reflejan que el remodelado de la matriz es un proceso dinámico con degradación 
de colágeno seguido por un proceso de reparación que lleva a un incremento de la deposición 
del mismo. Estudios bioquímicos han demostrado la existencia de un aumento del contenido 
de colágeno tanto en pacientes con enfisema1,15 como en modelos animales de enfisema16. Este 
incremento de colágeno no significa que la enfermedad se acompañe de fibrosis, pero su presencia, 

aparentemente paradójica, reflejaría un fracaso de los sistemas de reparación que siguen a la 
lesión. Con respecto a la contribución de la elastina en el proceso de la alteración estructural del 
pulmón en la EPOC, se ha encontrado que el contenido de elastina puede estar disminuido en 
todos los tipos de enfisema17, aunque otros autores lo han encontrado aumentado18. En modelos 
experimentales de enfisema el contenido de elastina se ha encontrado aumentado en un modelo 
de hamsters tratados con CdCl2

19 o en valores normales, como en el caso del enfisema pulmonar 
inducido con elastasa16.

Consecuencias mecánicas del remodelado pulmonar
En la EPOC, la obstrucción está principalmente situada en la periferia pulmonar, donde se 

sitúan las vías aéreas pequeñas, que abarcan desde la 4ª hasta la 14ª generación bronquial y tienen 
menos de 2 mm de diámetro. Esta zona contribuye en menos del 25% a las resistencias totales al 
flujo aéreo, de ahí que se le denominara como la “gran zona silente”, puesto que incluso estando 
muy afectadas apenas llegan a presentar alteración funcional20.  Además de la alteración en la vías 

Figura 1. Imagen de un bronquiolo de pulmón de rata con sus correspondientes ataduras alveolares
que facilitan la permanencia de su luz interna.

Fisiopatología de la EPOC: de la inflamación a la obstrucción al flujo aéreo Fisiopatología de la EPOC: de la inflamación a la obstrucción al flujo aéreo
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aéreas, la pérdida de retracción elástica que se asocia a la remodelación del tejido conectivo peri-
bronquiolar provoca una rotura de las ataduras alveolares constituidas por los septos alveolares 
conectados con los bronquíolos y que ejercerían una acción de tirante que impide el colapso de 
la vía aérea (figura 1).  La importancia de la pérdida de estas ataduras se puso de manifiesto al 
demostrarse  una correlación entre el número de ataduras y el valor del FEV1

7.
El componente de enfisema de la EPOC se puede clasificar según la forma en que el acino 

esté destruido, en enfisema centroacinar, que se desarrolla en la porción central del acino, cerca 
de los bronquiolos respiratorios y predomina en los lóbulos superiores y en enfisema panacinar, 
que implica el agrandamiento de los espacios aéreos, distribuido de una manera más uniforme a 
lo largo de todo el acino, se observa con mayor frecuencia en las regiones pulmonares inferiores 
y está especialmente relacionado con el déficit de la enzima α1-antitripsina. Actualmente se sabe 
que ambos tipos de enfisema pueden coexistir en el mismo pulmón y, exceptuando los casos puros 
de déficit de la enzima α1-antitripsina, no tienen una diferenciación patogénica reconocida en el 
desarrollo de la EPOC. Se reconoce al tabaco como principal agente causante de esta enfermedad, 
aunque no se sabe por qué en su desarrollo predomina un tipo u otro de enfisema. Por ello, las 
nuevas normativas prefieren utilizar este término de EPOC en lugar del de enfisema o bronquitis 
crónica por separado21. Existe otra variedad anatómica de enfisema, el enfisema distal o paraseptal, 

que se localiza en regiones subpleurales del pulmón y en los adyacentes a los septos pulmonares. 
Esta forma puede evolucionar hacia la formación de bullas y neumotórax. 

Además de las diferencias en la situación del acino afectado, las dos formas morfológicas 
mayores (centroacinar y panacinar) tienen también distintas características funcionales (figura 
2) y de afectación tanto de las pequeñas vías aéreas como del tejido conectivo15. Respecto a las 
diferencias funcionales, se ha observado una mayor distensibilidad y pérdida de retracción elástica 
en las formas de predominio panacinar, que tiende a estar conservadas, e incluso disminuidas en 
las formas de predominio centroacinar por la presencia de un componente asociado de fibrosis 
peribronquiolar. Este último tipo de enfisema tiene además un mayor componente de inflamación 
de las vías aéreas que produce una disminución más acentuada en los flujos pulmonares comparado 
con la disminución de los flujos encontrada en el enfisema de predominio panacinar.  

Durante la respiración tranquila a volumen corriente los alveolos permanecen en todo mo-
mento comunicados con el exterior gracias a una vía aérea que se mantiene abierta por su soporte 
cartilaginoso en las primeras generaciones o por los haces de fibras conectivas y soporte traccional 
del parénquima  en las últimas generaciones. Sin embargo, puede producirse un cierre precoz de 
estas vías, dejando aire alveolar atrapado, durante una maniobra de espiración forzada. Se produce 
un colapso de las vías periféricas porque las fuerzas de tracción y de los haces del tejido conectivo 
que tienden a mantenerlas abiertas van disminuyendo a medida que el pulmón se deflacciona y se 
ven sobrepasadas por la elevada presión intrapleural que provoca la espiración forzada. En sujetos 
normales este fenómeno sucede próximo al volumen residual, pero en pacientes con EPOC, 
el cierre se anticipa y también puede aparecer durante la respiración a volumen corriente. Los 
cambios descritos a nivel de las vías aéreas y el parénquima favorecen este cierre precoz, que no 
es homogéneo en el árbol bronquial, ya que presenta un elevado grado de heterogeneidad a lo 
largo de las ramificaciones de la vía aérea. Los mecanismos fisiológicos o fisiopatológicos de esta 
heterogeneidad se desconocen, pero pueden producir descensos de flujo en unas partes e incre-
mentos en otras. Las curvas de presión volumen o de flujo volumen del pulmón proporcionan una 
información valiosa, pero limitada porque asumen un comportamiento homogéneo del pulmón. Las 
técnicas de imagen han permitido profundizar en esta heterogeneidad que existe en las vías aéreas 
en sus movimientos de expansión-deflacción y en la aparición del atrapamiento aéreo. La TAC de 
alta resolución puede tener su utilidad en la localización de las regiones pulmonares afectadas. 
Con cortes en inspiración  y espiración pueden determinarse las zonas de atrapamiento aéreo 
del pulmón22. La Resonancia magnética con gases nobles hiperpolarizados puede aportar mayor 
definición que la TAC, aunque por ahora de una manera muy experimental.

Cuando existe limitación al flujo espiratorio sobreviene el atrapamiento aéreo por un cierre 
precoz de las vías aéreas durante la espiración. En condiciones de estabilidad clínica y situación de 
reposo, el atrapamiento puede ser poco significativo, pero en situaciones acompañadas de un in-
cremento de la demanda ventilatoria, como el ejercicio y los casos de exacerbación, este fenómeno 

Figura 2. Imágenes microscópicas de pulmones de rata control y con enfisemas inducidos, de tipo centroacinar
y panacinar. Caracterización funcional de los dos tipos de enfisema.
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se agrava, se rompe el equilibrio, se produce atrapamiento con hiperinsuflación dinámica con el 
consiguiente empeoramiento funcional añadido (figura 3). Aunque la obstrucción al flujo aéreo es 
la principal causa de atrapamiento aéreo, su presencia no predice el grado real de hiperinsuflación. 
De hecho, si los flujos espiratorios disponibles en un sujeto son suficientes para mantener una 
adecuada ventilación en reposo el volumen tele-espiratorio no tiene por qué aumentar, aunque 
exista limitación al flujo aéreo23. En todos los casos de EPOC el concepto de obstrucción al flujo 
aéreo queda implícito por la presencia de una espirometría obstructiva, una espirometría que debe 
realizarse con el máximo esfuerzo espiratorio, sin embargo, este hecho no implica que durante 
una respiración a volumen corriente exista también una limitación al flujo aéreo. Para distinguir 
estos dos conceptos, algunos autores utilizan el término de “limitación al flujo espiratorio” (EFL) 
cuando ésta también se presenta en la respiración a volumen corriente, porque no todos los casos 
de EPOC tienen también EFL a volumen corriente24.

En conclusión, existen varias vías que tratan de explicar la patogénesis de la EPOC y parece 
razonable asumir que todas ellas pueden intervenir en su desarrollo. Es razonable pensar en la 
existencia de un complejo mecanismo en el que estarían involucrados e interrelacionados dife-
rentes procesos como la inflamación, la apoptosis, el estrés oxidativo, la acción de las proteasas 
y posibles procesos inmunológicos. Estos mecanismos provocarían los procesos de destrucción 
y remodelación tisular observados en la EPOC que a su vez podrían causar una progresión de la 
enfermedad. Quedan sin ser aclarados los mecanismos por los cuales estos procesos sólo afectan a 
un porcentaje del total de fumadores y las verdaderas causas de la progresión de la enfermedad.
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bronquiectasias y asma bronquial

D. Antolín López Viña
Facultativo Especialista de Neumología.
Servicio de Neumología del Hospital Universitario Puerta de Hierro. Madrid.

Las enfermedades obstructivas de la vía aérea constituyen un grupo heterogéneo de entidades 
que tienen en común una disminución de los flujos máximos espiratorios. Estas entidades difieren 
en las causas y en los mecanismos  que llevan a la obstrucción. En general, las enfermedades obs-
tructivas provocan una limitación crónica al flujo aéreo (LCFA) muy poco reversible exceptuando 
el asma. La más frecuente de ellas es la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) pero 
hay muchas otras enfermedades que pueden cursar con LCFA como: bronquiectasias, fibrosis 
quística, bronquiolitis, síndrome del cilio inmóvil, neumoconiosis complicada e incluso el asma que 
en su evolución puede provocar obstrucción no reversible. En esta exposición se hará una revisión 
de las bronquiectasias y el asma centrándolo fundamentalmente en las causas y los mecanismos 
patogénicos.

Bronquiectasias
Definición y epidemiología
Las bronquiectasias se definen como dilataciones anormales e irreversibles de los bronquios de 

mediano calibre debido a la destrucción de los componentes de la pared bronquial, y cuyo mecanis-
mo patogénico principal son las infecciones recurrentes con inflamación bronquial permanente.

En la actualidad no se dispone de datos exactos sobre su incidencia y prevalencia, pero parece 
evidente que el número de casos en los países desarrollados ha disminuido en los últimos 50 
años. Esta buena evolución  se debe, entre otros factores, a la aplicación sistemática de programas  
de vacunación, al uso de antibióticos más selectivos y al tratamiento precoz de las infecciones 
respiratorias.

Patogenia
El hallazgo común de esta enfermedad es la inflamación de la pared bronquial con destrucción 

de sus componentes; esto hace que la teoría más aceptada para explicar el desarrollo y progresión 
de la enfermedad, sean las infecciones respiratorias que darían lugar a una respuesta inflamatoria 
por parte del organismo. Esta respuesta dañaría la pared bronquial alterándose en primer lugar el 
aclaramiento mucociliar lo que originaría a su vez dificultad para eliminar secreciones, las cuales 
se acumularían y favorecerían así la colonización bacteriana crónica secundaria. Esta infección 
persistente provocaría en el huésped una respuesta inflamatoria crónica con mayor alteración de 
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los componentes de la pared bronquial, y nueva colonización bacteriana, cerrando de este modo 
el “circulo vicioso de Cole”: infección-inflamación-lesión bronquial1.

Etiología
Aunque en el 50% de los casos las bronquiectasias son todavía consideradas idiopáticas2 

establecer la causa es cada vez más importante debido a las nuevas posibilidades terapéuticas. En 
la tabla I se exponen las entidades relacionas con las bronquiectasias.

Tabla 1. Condiciones asociadas con bronquiectasia

Defectos del aclaramiento mucociliar
Síndrome de Kartagener
Discinesia ciliar primaria
Síndrome de Young

Complicaciones postinfecciosas

Bacterianas
Micobacterianas (TB y MAC)
Tosferina 
Virales (Rubéola, adenovirus, influenza)

Obstrucción bronquial mecánica

Cuerpo extraño
Estenosis
Tumor
Nódulo linfático

Desorden inmune

Hipogammaglobulinemia
Deficiencia de Ig G
VIH
Aspergilosis broncopulmonar alérgica
Post-transplante pulmonar

Secuelas de aspiración o inhalación tóxica

Estados reumáticos inflamatorios crónicos
Artritis reumáticas
Síndrome de Sjögren
Enfermedad inflamatoria intestinal

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

Miscelánea
Deficiencia de cartílago
Déficit de α1 antitripsina
Síndrome de las uñas amarillas

Las infecciones en la infancia han sido consideradas como una causa muy importante de 
daño bronquial permanente y origen de bronquiectasias, pero hoy día con los programas de 

inmunización y el uso extendido de antibióticos, los daños bronquiales postinfecciosos son causa 
menos frecuente de esta enfermedad. Si que han cobrado más interés, dentro de las causas de 
bronquiectasias, aquellas alteraciones inmunes y congénitas que alteran el mecanismo mucociliar 
bronquial favoreciendo la retención de secreciones y la infección secundaria3. 

Clínica
Los síntomas por excelencia son la tos crónica y la expectoración purulenta. Típicamente la 

tos es intermitente durante el día y empeora al levantarse por la mañana debido a la retención de 
secreciones por la noche. La expectoración puede llegar a ser muy abundante (broncorrea) y se 
correlaciona con la calidad de vida y con el descenso de la función pulmonar4 5. Otros síntomas 
relativamente frecuentes son el dolor torácico y la hemoptisis,  ésta última puede llegar a ser de 
importante cuantía y obligar a acudir a los servicios de urgencia. No es infrecuente la alteración 
rino-sinusal en las bronquiectasias, cuyo rango de severidad va desde una leve rinosinusitis  a una 
pansinusitis fulminante. La fatiga crónica es otro síntoma relativamente frecuente y en ocasiones 
dominante y que precisa de cuestionarios especificos4.

El examen físico muestra  la presencia de crepitantes en el 60% de los pacientes, suelen ser 
basales y bilaterales, se pueden auscultar también roncus causados por las secreciones en las vías 
aéreas grandes o sibilancias sugerentes de obstrucción bronquial

Las acropaquias, un hallazgo que se describía frecuentemente en bronquiectasias severas, han 
disminuido su incidencia a menos del 3 % en los últimos estudios realizados2.  

Diagnóstico
Se basa en la sospecha clínica y en la confirmación por métodos de imagen.
Las bronquiectasias pueden aparecer a cualquier edad pero son mas frecuentes en mujeres y 

en la sexta década de la vida. En el momento del diagnóstico los síntomas típicos de tos crónica 
y productiva pueden estar presentes durante varios años atrás, siendo difíciles de distinguir esta 
entidad de la bronquitis crónica de pacientes fumadores6.

Actualmente, el primer escalón para la confirmación diagnóstica de bronquiectasias es la 
realización de una TAC torácica utilizando cortes finos y técnica de alta resolución (TACAR). La 
radiología de tórax es poco sensible y aporta escasa información sobre la extensión anatómica. 
Según su apariencia tomográfica, las bronquiectasias pueden clasificarse en: cilíndricas, quísticas y 
varicosas. 

Una vez confirmado el diagnóstico de bronquiectasias por TACAR, la primera valoración 
que debe realizarse, antes de iniciar el estudio etiológico, es la cuantificación de la extensión de 
la enfermedad. Este dato, junto con la historia clínica, puede ser útil a la hora de seleccionar las 
pruebas que son precisas realizar en cada caso.  

Debe realizarse una espirometría que en muchos casos mostrará una obstrucción al flujo 
aéreo. 
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Tratamiento
El tratamiento estará condicionado por la etiología, pero el  objetivo fundamental es el control 

de la infección y por tanto de la inflamación secundaria, esto convierte a los antibióticos en el 
tratamiento base de esta enfermedad.

Los medios de los que disponemos abarcan: antibióticos, broncodilatadores, corticoides, 
fisioterapia y cirugía.

Los antibióticos pueden ser utilizados para tratar la infección aguda, para prevenir estas 
agudizaciones o para reducir la carga bacteriana. En general, su elección debe de ir guiada por el 
cultivo de esputo y los resultados van a estar directamente relacionados con la gravedad de la 
enfermedad. En muchas ocasiones, y en espera de los resultados bacteriológicos, se debe de iniciar 
un tratamiento empírico teniendo en cuenta los gérmenes que con más frecuencia se encuentran 
en las vías aéreas de estos pacientes.

La fisioterapia con el drenaje postural sirve para ayudar a evacuar el exceso de secreción 
bronquial y reducir la obstrucción.

Los broncodilatadores se utilizarán en pacientes  con obstrucción al flujo aéreo y reversibilidad 
demostrada. El uso regular de corticoides inhalados puede mejorar la función pulmonar, de modo 
que hay propuestas de establecer como tratamiento de base fluticasona inhalada a dosis de 500 
mg cada 12 horas7.

Existe escasa evidencia para recomendar el uso de rutina de agentes mucolíticos en 
bronquiectasias.

La posibilidad quirúrgica será tenida en cuenta en pacientes con enfermedad localizada, fracaso 
del tratamiento médico y gravedad de la clínica.

Asma
El asma, como otras enfermedades en las que la causa no está bien establecida, no tiene una 

definición concreta, se utiliza una descripción de los aspectos clínicos, patológicos y funcionales para 
definirla8: “Trastorno inflamatorio crónico de las vías aéreas en el cual participan diversas células 
y mediadores. Este proceso se asocia a un aumento de la hiperrespuesta bronquial de la vía aérea 
que conduce a episodios recurrentes de sibilancias, disnea, opresión torácica y tos, particularmente 
durante la noche y la madrugada. Estos episodios, se asocian a obstrucción generalizada pero 
variable en el flujo aéreo pulmonar que con frecuencia es reversible de forma  espontánea o con 
el tratamiento”. Podría resumirse esta descripción  diciendo que el asma es una inflamación crónica 
de las vías aéreas asociada a hiperrespuesta bronquial con episodios de obstrucción reversible.

El asma es una enfermedad muy prevalente, se calcula que hay trescientos millones de asmá-
ticos en el mundo, existiendo enormes diferencias regionales8, del 17% en país de Gales al 1% en 
Albania. En España se calcula una prevalencia del 5% en adultos y el 10% en niños también con 
variabilidad importante en diferentes ciudades9,10.

La mortalidad por asma es muy baja pero casi siempre evitable con un cuidado adecuado, 
prueba de ello son las diferencias regionales que no se explican con la prevalencia de la enfermedad, 
sino con la calidad del cuidado médico. (En Albania hay 11 muertes por 100.000 asmáticos y en país 
de Gales 1,5 x 100.000 asmáticos8).

Factores que influyen en el riesgo de desarrollar asma8,11,12

Los mecanismos que influyen en el desarrollo de asma  son complejos e interactivos; pu-
diéndoseles agrupar en factores del propio huésped (que son fundamentales genéticos) y otros 
ambientales. (Tabla 2).

Tabla 2. Factores de riesgo de asma

Primarios Secundarios

Factores predisponentes
• Genéticos

• Atopia
Factores desencadenantes

• Alergenos
• Infecciones respiratorias

• Sensibilizantes ocupacionales
• Humo del tabaco

• Ejercicio e hiperventilación
• Condiciones metereológicas

• Dióxido de sulfuro
• Alimentos, aditivos, fármacos

• Humos, olores, spray
• Emociones (la risa)

Factores inductores
• Alergenos en interior

  Ácaros del polvo, pelo de animales,
  cucarachas, hongos

• Sensibilizantes ocupacionales
• Infecciones respiratorias

• Humo del tabaco

Factores contribuyentes
• Sexo

• Bajo peso al nacimiento
• Dieta

• Polución del aire

Factores del huésped. El asma tiene base genética, los hijos de padre con asma tienen un riesgo 
de 2,5 a 6 veces mayor de padecer asma que los que no tienen padres con asma. En gemelos la 
concordancia entre monocigóticos es mayor que en dicigóticos 60% frente a 25%). El patrón de 
herencia en el asma no es mendeliana sino poligénica, se conocen muchos genes y localizaciones 
cromosómicas para el asma y para la atopía. Asma y atopia (predisposición hereditaria para producir 
anticuerpos IgE) no son términos intercambiables, muchos asmáticos no son atópicos y no todos 
los atópicos desarrollan asma, ahora bien, la presencia de atopia aumenta la probabilidad de asma 
de 10 a 20 veces.
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Factores ambientales. Los alergenos, las infecciones, los sensibilizantes ocupacionales y el humo 
de tabaco inducen el desarrollo de asma en pacientes susceptibles genéticamente.

Los alergenos constituyen el factor ambiental de mayor riesgo, siendo los mejores estudiados 
los ácaros, epitelio de perro y gato y aspergillus. La dosis en el momento de la exposición es crucial 
en el desarrollo de asma.

Algunos virus pueden llevar al desarrollo de asma y, paradójicamente,  otros parece que 
protegen de padecerla. El virus respiratorio sincitial (VRS) y el virus parainfluenza producen 
síntomas similares al asma en los primeros meses de vida. Un porcentaje de ellos continúan con 
estos síntomas en la juventud. La hipótesis higiénica sugiere que la exposición e infecciones en los 
primeros meses de vida influyen en el desarrollo de un sistema inmune hacia una vía “no alérgica” 
y esto lleva a que el riesgo de asma y otras enfermedades alérgicas sea menor.

Hay mas de trescientas sustancias descritas que se asocian a asma causadas por un agente 
encontrado en el ambiente de trabajo.

La exposición al humo de tabaco en etapas prenatales y post-natales aumenta el riesgo de 
padecer asma.  Probablemente este hecho se produzca por influencia en el desarrollo pulmonar, 
influencia sobre la sensibilización alérgica y aumento del riesgo de padecer enfermedades del tracto 
respiratorio inferior en el lactante.

Además de los factores que influyen en el riesgo de desarrollar asma hay otros como el sexo 
y la dieta que de alguna forma contribuyen a padecer asma. Los niños tienen más riesgo de tener 
asma que las niñas, pero en la edad adulta son las mujeres las de mayor riesgo. Probablemente, 
esto se produzca por el tamaño de los bronquios más pequeños en los niños que en las niñas y en 
las mujeres que en los varones en la edad adulta. Se relaciona con el asma, la dieta con más sodio, 
menos magnesio, más grasas saturadas y menos vitamina C. Por otro lado, la obesidad también es 
un factor de riesgo para padecer asma, sobre todo en mujeres.

En los pacientes que ya desarrollaron asma hay una serie de sustancias o situaciones que 
pueden provocar síntomas, constituyen los factores desencadenantes. Además de los propios 
inductores (los que causan el desarrollo de asma) que en una determinada concentración pueden 
provocar síntomas, se puede incluir como desencadenantes el ejercicio, la hiperventilación, de-
terminadas condiciones meteorológicas, el dióxido de sulfuro, determinados alimentos, aditivos y 
fármacos, los olores fuertes y las emociones.

En la tabla 2 se resumen todos los factores que de alguna forma influyen en el desarrollo del 
asma o que pueden provocar síntomas.

Fisiopatogenia11,12 

La exposición del tracto respiratorio a diferentes estímulos (inmunológicos o no inmunoló-
gicos) provoca la activación de algunas células como los  mastocitos, los macrófagos y las células 
epiteliales que liberan sustancias como leucotrienos,  histamina, factor activador de plaquetas, fac-

tores quimiotácticos, etc. y provocan broncoconstricción, vasodilatación, hipersecreción mucosa y 
acúmulo y activación de eosinófilos, neutrófilos y monocitos. A partir de aquí, se generan diferentes 
mediadores que serán responsables de las alteraciones estructurales de la pared bronquial que 
potencian la  reacción inflamatoria.

Con exposiciones repetidas a diferentes sustancias, la inflamación se cronifica y aparece un 
proceso  de remodelado de la vía aérea caracterizado por hipertrofia e hiperplasia del músculo 
liso, angiogénesis y engrosamiento de la pared bronquial. El engrosamiento de la pared bronquial, 
está provocado en parte por depósito de colágeno en la matriz extracelular, aumentando funda-
mentalmente el grosor de la  lámina reticular que puede llegar al doble de grosor que la de un 
individuo sin asma.

Las alteraciones estructurales que se producen en la mucosa y en la pared bronquial llevan a 
las dos características más llamativas de la enfermedad, la obstrucción de la vía aérea y la hiperres-
puesta bronquial. La obstrucción inicialmente es reversible, pero en el transcurso de la evolución 
de la enfermedad puede dejar de serlo con la aparición del remodelado bronquial.

Diagnóstico     
El diagnóstico del asma está basado en la sospecha clínica (por los síntomas que presenta el 

paciente) y en la demostración de una obstrucción  espiratoria reversible. En la práctica clínica 
debe seguirse un algoritmo diagnóstico como el que propone la Guía Española para el Manejo del 
Asma (GEMA). (figura 1). 

Figura 1. Algoritmo diagnóstico propuesto en GEMA.

Otras patologías de la vía aérea del adulto: bronquiectasias y asma bronquial Otras patologías de la vía aérea del adulto: bronquiectasias y asma bronquial
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A pesar de la aparente sencillez del diagnóstico, el asma es una enfermedad infradiagnosticada, 
en algunos estudios se demuestra que la mitad de las personas que tienen asma no saben que 
padecen la enfermedad13, las razones de que esto ocurran son varias. Algunos pacientes no acuden 
al médico por no dar importancia a sus síntomas, en otros casos el médico no utiliza las medidas 
objetivas de función pulmonar o tan siquiera sospecha la enfermedad por los síntomas que refiere 
el paciente. Los síntomas de asma (tos, sibilancias referidas por el enfermo, disnea y opresión 
torácica) son comunes a muchas enfermedades y se presentan de forma diferentes en pacientes 
distintos, puede presentarse por ejemplo, sólo tos o hacerlo con la combinación de cualquiera de 
los síntomas o de todos ellos.

Por tanto, para tener éxito en el diagnóstico de asma, hay que aplicar correctamente un 
algoritmo, tener en cuenta las diferentes formas de presentación clínica y todas las  enfermedades 
que pueden provocar los mismos síntomas.

En los últimos años se están empezando a utilizar parámetros de inflamación para el diagnós-
tico, como recuento celular en esputo inducido y la determinación de óxido nítrico exhalado, pero 
todavía no están suficientemente estandarizados para su utilización rutinaria en la práctica clínica.

Tratamiento
El objetivo del tratamiento del asma es conseguir y mantener el control de la enfermedad 

considerando como control no tener síntomas, poder realizar las actividades de la vida diaria 
(incluyendo a los deportistas), no necesitar medicación de alivio ni padecer crisis y mantener la 
función pulmonar dentro de la normalidad o en los mejores valores posibles.

Los fármacos disponibles pueden clasificarse en controladores que son aquéllos que se toman 
de forma continua y basan su acción en sus efectos antiinflamatorios (esteroides, antileucotrienos, 
β2-agonistas de acción prolongada inhalados en combinación con esteroides inhalados, teofilinas, 
cromonas y anti IgE) y los aliviadores que se utilizan cuando son necesarios para revertir la obs-
trucción y así aliviar  los síntomas (β2-agonístas de acción rápida, anticolinérgicos).

Con los fármacos disponibles se puede conseguir el control en la mayoría de pacientes si se 
siguen los cuatro puntos esenciales en el manejo del asma:

1.- Conseguir el control de la enfermedad (la mejor situación clínica y funcional y lo más 
pronto posible).

2.- Medir el grado de control de la enfermedad en todas las visitas de seguimiento.
3.- Mantener el control a largo plazo con la mínima medicación posible evitando desencade-

nantes, incluyendo los pacientes en un programa de ecuación con planes de acción por escrito para 
actuar en caso de deterioro y con un seguimiento regular.

4.- Estudiar a los pacientes que no se controlen adecuadamente con esteroides inhalados 
a dosis altas y β2-agonistas de acción prolongada con un protocolo para pacientes con asma de 
control difícil14. 
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¿Qué tienen en común unas patologías tan diversas como la rinitis, rinofaringitis, sinusitis, 
bronquiolitis, bronquitis aguda o crónica, el asma…? De hecho, tienen un denominador común, 
que es la inflamación de la mucosa respiratoria. Tan homogénea es su estructura anatómica y 
funcional, que se extiende a partir de la entrada de las fosas nasales hasta la periferia pulmonar, como 
la mucosa respiratoria en su respuesta inflamatoria a la agresión.  Ya se trate de una agresión mecá-
nica, tóxica, alérgica, viral o bacteriana, siempre da lugar a una misma secuencia de fenómenos: 
liberación de mediadores, vasodilatación capilar, extravasación que infiltra en la submucosa el 
líquido plasmático y las proteínas que contiene.  El edema engrosa la mucosa y el exudado 
plasmático aumenta el volumen de las secreciones que resultan hiperviscosas por la acción 
combinada de proteínas y mucus. 

La inflamación tiene por objeto depurar los tejidos de las sustancias necrosadas o ajenas 
al organismo, el broncoespasmo y la hipersecreción no son sino sus consecuencias. El 
resultado de la hipersecreción y el edema no resueltos es la perpetuación de la inflamación, que 
va a evolucionar por cuenta propia.  Una noción fundamental que se ha de tener en cuenta es 
la autoalimentación de la reacción inflamatoria que deviene entonces en una auténtica 
entidad patológica. En las afecciones crónicas como la mucoviscidosis, el acúmulo de secreciones 
de mucus en los bronquios aumenta el contacto de la mucosa con los neutrófilos y la eslastasis 
bacteriana, causantes de la destrucción proteolítica progresiva de los elementos estructurales 
de la pared bronquial1. Tantos ejemplos de una inflamación auto-alimentada por el exceso 
de secreciones no eliminadas. Es allí donde se percibe el papel fundamental de la fisioterapia 
respiratoria, capaz de romper un círculo vicioso.

Por consiguiente, cualquiera que sea la etiología de la obstrucción bronquial resultado 
de un proceso agudo o crónico, bacteriano o viral, delimitado o difuso, primitivo o secundario 
de una irritación bronquial refleja, tanto los datos epidemiológicos, fisiopatológicos como 
los que se refieren a los efectos deletéreos de la infección bronco pulmonar justifican una 
fisioterapia respiratoria precoz en el niño. 

Ese breve inventario identifica el marco de intervención del fisioterapeuta y justifica 
la necesidad de una intervención precoz. Obstrucción variable de las vías aéreas 
e hiperinsuflación son las secuelas funcionales que más frecuentemente se han 
observado en las infecciones respiratorias pediátricas. Mientras que la manifestación 
más común y precoz de la obstrucción es la presencia de sibilancias, lo mismo si el niño es 
asmático o no. La presencia de sibilancias justifica el empleo de terapias inhaladas. En 
cuanto a la presencia de crujidos, justifica la aplicación de maniobras físicas de fisioterapia 
respiratoria. La tos crónica también forma parte de las manifestaciones más frecuentes de las 
infecciones agudas de las vías  respiratorias distales.

En la práctica:
	 Justifican la fisioterapia respiratoria las afecciones que desembocan en 

una obstrucción bronquial y una hiperinsuflación reversibles.  Por tanto, se han de 
excluir los factores anatómicos o estructurales, de origen tumoral o morfológico 
(malformaciones).
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Resumen
El presente artículo presenta un análisis farmacoeconómico de la eficacia, efectividad y efi-

ciencia del entrenamiento muscular con el fin de justificar su aplicación “como fármaco” a mayor 
escala. Innovar en fármacos es absolutamente necesario. Esta innovación implica una gran inversión 
de esfuerzo, dinero y tiempo. El entrenamiento muscular no está vinculado a los sistemas de 
producción, difusión, publicidad y rentabilidad monetaria que, además de válidos y necesarios, 
están lícitamente implícitos en la comercialización de los fármacos. Debemos hacer sinergia 
con la industria farmacéutica y emular parte de sus estrategias para aumentar la difusión de los 
programas de entrenamiento muscular, lo cual se logrará cuando se justifique con argumentos 
farmacoeconómicos. No existe un fármaco que tenga efectos beneficiosos sobre tantas variables, 
tan duradero (hasta 18 meses) y de costo en I+D más bajo que lo que implica un programa de 
rehabilitación pulmonar. La intuición clínica sugiere que la estrategia a seguir es la combinación 
individualizada y protocolizada de fármacos y entrenamiento muscular administrados según las 
necesidades de cada paciente. 

Palabras clave: I+D, Rehabilitación, entrenamiento, adaptación muscular, fuerza, resistencia, 
farmacoeconomía. 

Introducción
Las enfermedades respiratorias como la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 

la enfermedad intersticial difusa (EPID), las secuelas post-tuberculosas, las bronquiectasias, o el 

asma bronquial persistente, se caracterizan por su alta prevalencia, carácter crónico e irreversible, 
y altos costes que generan sobre el sistema de salud pública. Además, estas enfermedades tienen 
un impacto deletéreo sobre el paciente a nivel individual en términos de disnea, limitación de la 
capacidad de esfuerzo, calidad de vida relacionada con la salud (CVRS), e incluso, menor expectativa 
de supervivencia. Es por estas razones que la inversión y orientación de la investigación y desarrollo 
(I+D) en Europa y Estados Unidos se orienta, de forma importante, en el potencial desarrollo de 
nuevos fármacos para estas enfermedades respiratorias crónicas. 

Actualmente existen claras y numerosas evidencias sobre los efectos beneficiosos que tiene la 
rehabilitación respiratoria (RR) en pacientes con enfermedades respiratorias como la EPOC1,2,3,4 

no sólo a corto, sino también a largo plazo. Además, estos efectos beneficiosos se observan tanto 
sobre múltiples variables funcionales de los pacientes, como en la esfera de la CVRS y los costes 
sanitarios asociados con su atención hospitalaria. Estos beneficios de la RR se alcanzan incluso 
en fases muy evolucionadas de la enfermedad, en las cuales el tratamiento farmacológico ya no 
consigue mejoría significativa. Sin embargo, es percibido con claridad que la RR no se aplica a 
gran escala. Esto contrasta diametralmente con el éxito que tiene la industria farmacéutica en 
la generalización de las indicaciones y la comercialización de fármacos para estas enfermedades 
respiratorias crónicas. 

Teniendo en cuenta todas estas consideraciones, los autores hemos creído relevante postular 
la necesidad de definir con mayor claridad la eficacia, efectividad y eficiencia de la RR para que 
los organismos que financian los servicios de salud puedan evaluar su impacto y considerarlo en 
términos de farmacoeconomía. 

Breve descripción de la historia de la industria farmacéutica
Antes del siglo XX existía poco control normativo de los fármacos. En su mayor parte, el 

sector hacía poco más que vender medicamentos, algunos de los cuales eran de dudoso valor 
curativo y ninguno estaba sujeto a requerimientos de seguridad o eficacia. La situación empezó a 
cambiar cuando, en 1906, se promulgó en los EEUU la Ley sobre Alimentos y Medicamentos (Food 
and Drug Act), que introdujo el control federal obligatorio en la fabricación y venta de medicamentos 
recetados. El tema sobre la seguridad en los fármacos no se trató hasta 1937, y no se estableció 
requisito alguno de eficacia ¡hasta 1962!. 

Antes que terminara la Segunda Guerra Mundial, la industria farmacéutica era simplemente un 
embrión desde el punto de vista comercial. Esto se explica fundamentalmente porque no existía un 
mercado importante de medicamentos que pudieran ser ofrecidos a la población. La oferta se re-
ducía al ácido acetilsalicílico, unas pocas vacunas y tratamientos para la sífilis y la difteria. La Segunda 
Guerra Mundial y la evolución del conocimiento científico coincidieron con el impulso necesario 
a la industria farmacéutica para pasar a la era moderna. La producción comercial de penicilina fue 
uno de los primeros retos que la guerra hizo posible. Los años de la posguerra fueron testigos del 
surgimiento de la industria farmacéutica moderna tal como la conocemos hoy en día. 
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El riesgo financiero de descubrir nuevos fármacos.
En tan sólo los últimos cincuenta años la industria farmacéutica ha crecido exponencialmente 

y se ha posicionado como una de las más exitosas del mercado. Su éxito económico, sin embargo, 
está acompañado de un elevado riesgo financiero. De hecho, introducir en el mercado un nuevo 
fármaco es extremadamente costoso, aproximadamente 670 millones de euros (800 millones de 
dólares EEUU) y, en promedio supone unos quince años. Desglosando el gasto de las empresas 
farmacéuticas se demuestra que el 20% se justifica como el costo de su I+D, 25% como pago de 
utilidades, 10% como coste de producción, y más del 40% por los llamados “costes de adminis-
tración” (salarios de los empleados y de equipos de ventas, mercado, promoción y publicidad). 
De cada 5.000 nuevas entidades químicas sintetizadas, sólo diez consiguen llegar a la fase clínica y 
escasamente una consigue comercializarse. Este proceso, además, está mayoritariamente en manos 
de la industria privada. Recientemente, el Instituto Nacional de Salud (NIH) americano realizó un 
análisis de los 47 fármacos más utilizados en las últimas tres décadas, comprobando que únicamente 
cuatro estaban directamente relacionadas con su labor de investigación. 

Si se compara el gasto actual en I+D con el número de medicamentos aprobados por la 
Administración para Alimentos y Medicamentos (FDA), el coste real de introducción de un nuevo 
medicamento es mucho mayor. Por ejemplo, una de las empresas líderes en el sector gastó en el 
año 2003 un total de 5.900 millones de euros (7.100 millones de dólares EEUU) en I+D, pero la 
FDA aprobó tan solo uno de sus fármacos!. En todo el sector, el gasto en investigación y desarrollo 
fue en este mismo año de 27 mil millones de euros (33 mil millones de dólares EEUU), pero la FDA 
sólo aprobó 21 nuevos fármacos.

En la búsqueda de nuevos fármacos el sector público es quien generalmente provee la “brújula” 
en direcciones potencialmente fructíferas. El sector privado es el que realmente desarrolla la “ruta” 
para encontrar un fármaco nuevo y eficaz. En un mercado abierto como el occidental, cualquier 
empresa es libre de realizar búsquedas de los tratamientos que desee y las que tengan éxito serán 
una fuente de ganancia económica muy importante. Sin embargo, si las ganancias fueran mucho 
más elevadas con relación al  riesgo y al esfuerzo, con toda seguridad muchas más empresas es-
tarían tratando de desarrollar nuevos medicamentos. Los millones de accionistas de las empresas 
farmacéuticas esperan obtener retornos de su inversión que compensen los altos costos iniciales 
y la inseguridad que conlleva el descubrimiento de nuevos fármacos. Si los inversionistas no ven 
ganancias, entonces se llevan su dinero a otros sectores y sin esos recursos, las investigaciones 
avanzan más lentamente, se concentran y se reducen. El ciclo de desarrollo de productos es muy 
largo, de modo que las empresas farmacéuticas se orientan a medicamentos que sean los más 
beneficiosos para los consumidores y que tengan una fuerte demanda. El mercado no se opone a 
eso. Sin embargo, vale la pena señalar que los pocos fármacos que tienen éxito son los que pagan el 
coste de muchos otros descubrimientos. Se  estima que solamente tres de cada diez medicamentos 
que llegan al mercado recuperan el coste promedio de investigación y desarrollo (figura 1). 

El carácter de propiedad intelectual en los fármacos
La ley Bayh-Dole (1980) fue concebida para aumentar la transferencia de conocimientos de 

los gabinetes de investigación a las aplicaciones prácticas. En la época en que se aprobó esa ley, 
Estados Unidos empezó a quedar rezagado en materia de transferencia de tecnología y esa norma 
otorgaba el incentivo necesario para revertir la tendencia. Una consecuencia inesperada y no 
deseada de esta ley fue la comercialización excesiva de las investigaciones básicas. Como resultado, 
algunas de las nuevas tecnologías son patentadas antes que se descubran para ellas aplicaciones 
médicas prácticas. 

Un punto crítico es la existencia y duración de las patentes de comercialización de los 
fármacos. Las patentes están tan liberalizadas que cuando alguien inicia el proceso para obtener 
una patente, deja de haber incentivos para otros investigadores que están estudiando el mismo 
tema. De ese modo, se retrasa la aparición de adelantos médicos. Ciertamente esto tiene impacto 
en la cotización, pero la bolsa refleja resultados a corto plazo, de trimestre a trimestre, mientras 
que la investigación tradicional de fármacos es una actividad a largo plazo. Para que las empresas 
farmacéuticas cuyas acciones se intercambian en bolsa satisfagan a los analistas y, a la postre, a 
los accionistas, deben mostrar resultados a corto plazo. Para esto, deben optar por desarrollar 
fármacos similares a las que ya están en el mercado (las llamadas me too drugs ó yo también), o 
deben incrementar los precios. 

Desde una perspectiva económica, 
el concepto de propiedad intelectual en 
la I+D de fármacos existe para corregir 
los fallos de un mercado no-regulado. 
Innovar, es decir, desarrollar nuevos me-
dicamentos, implica una gran inversión de 
tiempo, esfuerzo y dinero. En condiciones 
de competencia, sin embargo, cualquiera 
que pueda copiar un producto innovador 
podrá colocarlo en el mercado a un precio 
menor, cercano al coste de producción 
más un margen de utilidad razonable. Para 

Figura 1. Figura representativa de la 
desproporción existente entre el número de 

fármacos investigados (diseñados o descubiertos) 
en I+D en relación con los que llegan a evaluarse 

en ensayos clínicos y en relación con los que 
logran llegar a comercializarse.  
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evitar este aspecto existe la exclusividad de mercado, de tal forma que se incentive la innovación. 
Esta exclusividad permite aplicar precios superiores a los que existirían en condiciones de com-
petencia abierta y con ello, se recuperan las inversiones y se obtienen las ganancias. En este orden 
de ideas, mientras introducir o fortalecer medidas de protección de propiedad intelectual estimula 
la innovación, al mismo tiempo trae consigo una pérdida en la accesibilidad del fármaco por la 
población derivada de la limitación a la competencia. 

En la actualidad existen importantes discusiones sobre la relación entre la propiedad intelectual 
y el estímulo a la innovación. Por una parte, podría parecer que se está estancando la tasa de intro-
ducción de productos nuevos al mercado mundial. Además, existe preocupación por la complejidad 
de los sistemas vigentes de registro de medicamentos en países desarrollados, lo cual podría ser 
un freno relativo para otras iniciativas innovadoras. Hay también críticas respecto a la orientación 
de la innovación hacia los mercados más lucrativos, lo cual genera el fenómeno conocido como 
“enfermedades olvidadas”, es decir, aquéllas que no tienen mercados económicamente interesantes, 
aunque representen problemas prioritarios de Salud. Se están discutiendo múltiples iniciativas en 
el mundo entero para identificar mecanismos diferentes de estimular la innovación, especialmente 
subvenciones públicas y alianzas público-privadas (véase como ejemplo la malaria).

Y… ¿qué tiene que ver la farmacoeconomía
con el entrenamiento muscular? 
En este punto resulta obvio tratar de responder en qué medida los aspectos farmacoeconó-

micos pueden tener relación con la asistencia clínica de pacientes respiratorios crónicos. Al menos 
cuatro conceptos toman especial relevancia. El primer concepto tiene que ver con el conocimiento 
amplio y suficiente del impacto beneficioso y la seguridad del entrenamiento muscular en pacientes 
con enfermedades respiratorias. El segundo concepto tiene relación con los bajos costos de este 
beneficio y evidencia que la inversión en I+D ya está optimizada. El tercer concepto tiene relación 
con la ausencia de conflictos comerciales por patentes o propiedad intelectual. Y el cuarto concepto 
tiene que ver con la opinión clínica y la posibilidad real de que el entrenamiento muscular puede 
ser aplicado a gran escala. 

El pilar fundamental de un programa de RR está constituido por el entrenamiento muscular, 
tanto periférico como específico de los músculos respiratorios. La mayoría de los conocimientos 
respecto al entrenamiento muscular se han derivado de pacientes con EPOC, probablemente 
en relación con la alta prevalencia y el impacto socioeconómico que tiene dicha enfermedad. Las 
evidencias científicas actuales han llevado a los diferentes organismos europeos y norteamericanos 
de patología respiratoria a considerar la RR como un tratamiento esencial en la EPOC. El entre-
namiento muscular incrementa la masa y la fuerza muscular5, reduce la fatiga muscular6, y aumenta 
la capacidad aeróbica7. En los últimos años se han publicado numerosos estudios controlados que 
demuestran importantes beneficios de este tratamiento tanto a corto como a largo plazo1,2. Lacasse 

y cols8. Publicaron una revisión de la colaboración Cochrane sobre RR en pacientes con EPOC 
incluyendo todos los ensayos controlados y aleatorizados publicados hasta el momento3.  Este 
metaanálisis incluyó 23 ensayos clínicos con grupos paralelos, cuyos resultados se resumen en la 
tabla 1. Por lo tanto, desde la evidencia científica, los beneficios alcanzados con un programa de en-
trenamiento muscular no se prestan a discusión. Sin embargo, el mantenimiento de estos beneficios 
a largo plazo después de la finalización de un programa “intensivo” es más controvertido. Algunos 
estudios demuestran que la mejoría inicial disminuye progresivamente en los siguientes meses y sólo 
algunos estudios aportan un mantenimiento que no va más allá de los 18 meses. Esta pérdida en 
los beneficios a lo largo del tiempo se ha  atribuido por un lado a la fisiopatología de la disfunción 
muscular en la enfermedad crónica y por otro a la falta de cumplimiento del esquema de “manteni-
miento” cuando el paciente termina un programa. En esta falta de adherencia a largo plazo parecen 
influir diferentes factores, algunos propios del paciente (nivel cultural, actitudes, estado de salud, 
ansiedad, depresión, etc.) mientras que otros dependen del sistema de salud  propiamente dicho 
(calidad de la información, accesibilidad del médico, atención individualizada, etc.). Igualmente se han 
mencionado circunstancias externas como la situación social y el apoyo familiar. Es indiscutible que 
al prescribir un tratamiento farmacológico como el broncodilatador durante un período recortado 
en el tiempo, los beneficios obtenidos con dicho fármaco se perderán progresivamente. 

Teniendo en cuenta estas consideraciones parece obvio que la clave para mantener los bene-
ficios de la RR a lo largo del tiempo está en el diseño y aplicación de un programa de RR que sea 
sencillo y realista para facilitar el cumplimiento a largo plazo, además de buscar alguna técnica de 
mantenimiento. Hasta la fecha no está clara la estrategia de mantenimiento más eficaz que consiga 
perpetuar los beneficios de la RR con un coste sanitario asumible y una implicación factible del pa-
ciente. Hay algunos estudios que demuestran que los programas más largos parecen prolongar más 
la mejoría en el tiempo1,2,3. Otros estudios ensayan la aplicación de estrategias de mantenimiento 
con intervención mínima, como la accesibilidad a y del equipo de RR mediante llamadas telefónicas, 
que añaden pequeñas ganancias para prolongar los beneficios a largo plazo9,10,11,12.

Efectos Núm. de 
Ensayos

Pacientes
(tratamiento vs. control)

Diferencia de me-
dias ponderadas

IC 95%

Disnea 9 277 vs. 242 1,0 U CRQ 0,8-1,2
Fatiga 8 273 vs. 240 0,9 U CRQ 0,7-1,1
Función emocional 8 273 vs. 240 0,7 U CRQ 0,4-1,0
Control de la enfermedad 8 273 vs. 240 0,9 U CRQ 0,7-1,2
Capacidad funcional ante el ejercicio 10 235 vs. 219 49 m 26-72
Capacidad máxima de ejercicio 14 255 vs. 233 5,4 W 0,5-10,2

Tabla 1. Efectos clínicos beneficiosos predecibles del entrenamiento muscular y rehabilitación respiratoria   
demostrados según diversos ensayos clínicos aleatorizados y controlados. (Modificado de referencia 8.)
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Planteamiento estratégico en la investigación de fármacos:
¿puede aplicarse también al entrenamiento muscular?
En general, las empresas farmacéuticas contemplan cuatro elementos dentro de su plantea-

miento estratégico. 
En primer lugar, la identificación de las medidas de propiedad intelectual que se encuentran 

en negociación. De éstas son primordiales la búsqueda de prolongación de las patentes, el aumento 
del espectro de patentabilidad, la protección de datos de prueba y la restricción en el uso de la 
denominación común internacional. 

En segundo lugar, la recopilación de informaciones sobre el mercado farmacéutico nacional. 
Su segmentación es institucional vs. privado, el consumo de medicamentos por los hogares, y las 
tendencias de los precios de los medicamentos. 

El tercer elemento es la estimación del diferencial de precios entre los productos innova-
dores y los genéricos. 

El último de los elementos es el estudio de los diferentes escenarios, la proporción de 
medicamentos exclusivos en el mercado, considerando que si bien la exclusividad no siempre se 
debe a las patentes, si se explica en su mayoría por medidas de propiedad intelectual, nacionales 
o internacionales. 

Si consideramos el entrenamiento muscular como un fármaco, estos elementos de plantea-
miento estratégico que contemplan las empresas farmacéuticas quedarían de la siguiente forma. 
En primer lugar, no es necesario identificar las medidas de propiedad intelectual o patentes que 
se encuentren en negociación. En segundo lugar, el entrenamiento es factible en la mayoría de 
instituciones públicas y no es innovación tecnológica con propiedad intelectual, En tercer lugar, 
hay un consiguiente ahorro de esfuerzos para estimar el diferencial con estrategias “genéricas”. El 
cuarto lugar el estudio de los diferentes escenarios en que puede ser aplicado el entrenamiento 
muscular (atención primaria a terciaria) tiene interés y puede hacerlo coste-efectivo. 

 Nuestra sugerencia: el entrenamiento muscular como “fármaco” 
El entrenamiento muscular es la única estrategia terapéutica capaz de estimular, por sí misma, 

el incremento de la resistencia y fuerza musculares, la masa muscular, la tolerancia al ejercicio y al 
reacondicionamiento cardiovascular ante el ejercicio. Además, tiene también efectos farmacológicos 
por sí mismo. De hecho está bien documentado que el entrenamiento precipita cambios en los 
niveles de los mediadores inflamatorios y citoquinas antiinflamatorias y de reparación, tanto en 
modelos animales como en seres humanos13.

Sin embargo, el entrenamiento muscular no está vinculado a los sistemas de producción, 
difusión, publicidad y rentabilidad monetaria, que están implícitos en la comercialización de fárma-
cos que actualmente se administran de forma crónica a los pacientes con EPOC (especialmente 
broncodilatadores y esteroides inhalados). El entrenamiento muscular, sin embargo, tiene efectos a 

corto y largo plazo de significativo valor clínico en términos de mejoría de la capacidad de ejercicio 
y de la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS), así como reducción de los costes sanitarios. 
Algunos estudios, además, sugieren que puede modificar la supervivencia de los pacientes. 

La ausencia de esta comercialización profesional del entrenamiento muscular influye drástica-
mente en la accesibilidad y difusión que tiene el mismo dentro de la población de pacientes o de 
los mismos profesionales relacionados con el seguimiento y control de los pacientes con EPOC. La 
intuición clínica sugiere que la estrategia a seguir está relacionada con la combinación protocolizada 
de farmacoterapia con entrenamiento muscular, administrados ambos de una forma individualizada 
según las necesidades de cada paciente. Nuestro grupo ha promovido la evaluación por compar-
timentos musculares, tanto de los músculos periféricos como inspiratorios y espiratorios, con 
tal de definir la estrategia de entrenamiento idónea para los pacientes14. Nuestra percepción es 
que no todos los pacientes requieren entrenamiento global, y que no todos ellos obtendrán el 
mismo beneficio de un esquema general de entrenamiento15. Este concepto de individualización del 
tratamiento es, en todo su concepto, coherente con la forma en que realizamos la prescripción de 
fármacos a los pacientes con EPOC, según coexistan variables como la hiperreactividad bronquial, 
hipoxemia, hipercapnia, bajo peso, obesidad, etc15. Así, y limitándonos a un solo ejemplo, es claro 
que no todos los pacientes son tributarios de oxigenoterapia domiciliaria. 

Es importante mencionar que existen algunas controversias sobre la eficacia, efectividad y 
eficiencia del entrenamiento muscular en pacientes con EPOC. Los principales detractores del 
entrenamiento han hecho énfasis en que su efecto es transitorio, pero como demuestran las nume-
rosas publicaciones al respecto, puede perdurar desde tres hasta dieciocho meses. No existe ningún 
fármaco cuyos efectos en pacientes con EPOC sean tan duraderos como los del entrenamiento 
muscular, por lo cual deben ser administrados de forma cotidiana y permanente. 

Una reflexión a tener en cuenta es que si se consigue mantener los beneficios durante varios 
meses después de un programa de unas semanas, es de esperar que manteniendo este programa 
de forma continua, mediante un programa de intervención mínima, posiblemente conseguiríamos 
que los beneficios obtenidos perduraran durante mucho más tiempo. Con la persistencia a largo 
plazo de beneficios en términos de calidad de vida relacionada con la salud y de reducción en 
agudizaciones y hospitalizaciones, parece bastante claro que se conseguiría una reducción sustancial 
de los costes sanitarios. 

En este sentido, podemos preguntarnos ¿qué sería del entrenamiento muscular si estuviera 
patrocinado y comercializado por la industria? Es posible que el acceso a esta intervención terapéu-
tica estuviera más difundido y, con ello, muchos más pacientes resultarían beneficiados. Está claro 
que el sistema sanitario público debe cohesionar sus esfuerzos de aplicar la RR con una política 
económica que permita constatar su impacto en términos de costes sanitarios. Obviamente, el 
carácter de obstrucción e inflamación de la vía aérea que define la EPOC hacen que el tratamiento 
broncodilatador y antiinflamatorio sea pautado de forma precoz e ininterrumpida. Está claro que 
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deberíamos hacer sinergias y abandonar la orientación un tanto simplista de aplicar únicamente 
tratamiento broncodilatador y antiinflamatorio, orientando en términos de salud y farmacoecono-
mía la aplicación del entrenamiento muscular en pacientes con EPOC. Por otra parte, los efectos 
antiinflamatorios13 del entrenamiento serían complementarios con los que se obtienen con la 
farmacoterapia inhalada.

Conclusiones
De todo lo anterior se desprende de una forma obvia que no existe un fármaco que tenga efec-

tos beneficiosos sobre tantas variables clínicas como los tiene entrenamiento muscular; no existe 
un fármaco que tenga un efecto tan duradero (hasta 18 meses) como los tiene el entrenamiento 
muscular; y que no existe ningún fármaco cuyo costo en I+D sea más barato que lo que implica un 
programa de rehabilitación pulmonar. El entrenamiento muscular es una estrategia terapéutica útil 
y eficaz, con efectos predecibles y sobre múltiples esferas clínicas en pacientes con enfermedades 
respiratorias crónicas, por lo cual debe ser aplicado y considerado como un fármaco adicional en 
los pacientes respiratorios crónicos. 
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Introducción

Evidencias científicas de los efectos
beneficiosos del entrenamiento muscular
En la actualidad está claro que existen evidencias circunstanciales, experimentales y ensayos 

clínicos suficientes que demuestran que el entrenamiento de los músculos respiratorios aporta 
un efecto beneficioso en pacientes con enfermedades respiratorias crónicas, lesiones medulares o 
enfermedades neuromusculares. Un número significativo de estudios ha demostrado que, cuando 
las cargas impuestas durante el entrenamiento son suficientes y controladas, tanto el entrenamiento 
inspiratorio como el espiratorio, aportan ventajas funcionales importantes a estos pacientes. En este 
sentido, para el presente capítulo se ha realizado una búsqueda específica en las bases electrónicas 
Medline y CINAHL con los siguientes criterios: (a) artículos publicados con referencia a estudios de 
tipo ensayo clínico, (b) con aleatorización o cruce, (c) en los que se incluyan adultos (>18 años) con 
EPOC, y (d) en los que se haya evaluado el entrenamiento respiratorio comparando con placebo. 
Esta búsqueda identifica un total de 295 artículos, dentro de los cuales constan tres metaanálisis 
específicos1,2,3 que permiten establecer que el entrenamiento de músculos respiratorios tiene 
efectos beneficiosos sobre múltiples esferas de la salud en pacientes con EPOC.  

Sin embargo, a pesar de esta relativa plétora de información con respecto al impacto funcio-
nal y sus bases estructurales, existe un grupo de valiosos interrogantes que todavía deben ser 
contestados y que aparentemente estimulan las controversias sobre el entrenamiento muscular 
respiratorio. Estos hechos y controversias se traducen en la existencia de detractores y defensores 
del entrenamiento respiratorio. Actualmente, las diferentes sociedades promueven la consecución 
de un consenso entre detractores y defensores basado en la evidencia científica que permita 
aplicar el entrenamiento respiratorio del músculo con orientaciones tanto clínicas como fármaco-
económicamente relevantes. El presente capitulo resume la evidencia actual que permite postular 

el entrenamiento de los músculos respiratorios como una estrategia científicamente validada para 
ser aplicada en pacientes con EPOC y patologías respiratorias similares.

En Europa y Estados Unidos la inversión en investigación y desarrollo (I+D) se orienta de forma 
predominante hacia el desarrollo de nuevos fármacos para las enfermedades respiratorias crónicas. 
Es evidente que el entrenamiento muscular no está vinculado a los sistemas de producción, difusión, 
publicidad y rentabilidad monetaria que están implícitos en la comercialización de fármacos que 
actualmente se administran de forma crónica a los pacientes con EPOC (especialmente broncodi-
latadores y esteroides inhalados). Sin embargo, existen claras y numerosas evidencias de los efectos 
beneficiosos que tiene la rehabilitación respiratoria (RR) en pacientes con enfermedades respirato-
rias como la EPOC, no sólo a corto, sino también a largo plazo4,5,6,7. Estos efectos beneficiosos se 
observan sobre múltiples variables funcionales de los pacientes como en la esfera de la calidad de 
vida relacionada con la salud (CVRS) y los costes sanitarios asociados con su atención hospitalaria. 
Estos beneficios de la RR se alcanzan incluso en fases evolucionadas de la enfermedad en las cuales 
el tratamiento farmacológico ya no permite alcanzar una mejoría significativa. Sin embargo, es 
percibido con absoluta claridad que la RR no se aplica a gran escala. Esto contrasta diametralmente 
con el éxito que tiene la industria farmacéutica en la generalización de las indicaciones y la comer-
cialización de fármacos para estas enfermedades respiratorias crónicas. Teniendo en cuenta estas 
consideraciones, resulta evidente la necesidad de definir con mayor claridad la eficacia, efectividad 
y eficiencia de la RR para que los organismos que financian los servicios de salud puedan evaluar 
su impacto y considerarlo dentro de las estrategias fármaco-económicas exitosas. 

Evaluación funcional de los músculos respiratorios en la práctica clínica 
En los últimos años se ha dado énfasis a la evaluación funcional de los músculos respiratorios 

en humanos justificado por motivos clínicos e investigativos. A continuación se incluyen una serie de 
fundamentos técnicos y recomendaciones prácticas sobre la metodología de evaluación funcional 
(fuerza y resistencia) in-vivo y no-invasiva de los músculos respiratorios en seres humanos. El resu-
men de estos conceptos ha estado basado en la experiencia, de alrededor de una década, en este 
tipo de evaluaciones funcionales e incluye las bases fisiológica y fisiopatológica de los cambios en 
la función de estos músculos en pacientes con enfermedades respiratorias. Los autores consideran 
viable la aplicación de estas técnicas tanto en la evaluación clínica de pacientes seleccionados, 
como en el baremo de criterios para la asignación de estrategias específicas de intervención (p.ej., 
entrenamiento inspiratorio, entrenamiento espiratorio, tratamiento anabolizante, intervención 
nutricional, etc). En este sentido, una de las propuestas actuales es la asignación de los esquemas 
de entrenamiento muscular y fisioterapia de una forma individualizada, de acuerdo a los resultados 
de las pruebas de función muscular respiratoria. Específicamente, se ha sugerido hacer entrena-
miento de fuerza (cargas elevadas, corta duración) o de resistencia (cargas moderadas, períodos  
prolongados) en aquellos pacientes que tengan deteriorada una u otra característica. De esta forma, 
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la asignación de los esquemas de entrenamiento podrán ser personalizados de una forma más 
racional, optimizando los recursos, e incidiendo de una forma específica sobre las prioridades que 
denotan la disfunción muscular de cada paciente. La eventual realización de estudios epidemiológi-
cos multicéntricos permiten evaluar el valor predictivo de la función muscular respiratoria respecto 
al deterioro funcional global, calidad de vida e inclusive mortalidad de pacientes con enfermedades 
respiratorias crónicas. Es por lo anterior que sugerimos que la evaluación funcional respiratoria, 
en términos de tolerancia, ante cargas experimentales externas debe ser restringida a un entorno 
de manejo clínico especializado y con experiencia en este campo.  

Técnicas para evaluar el estado funcional de los músculos respiratorios
El diafragma se contrae casi exclusivamente durante la inspiración. Cuando se acorta, el tendón 

central se mueve hacia abajo y actúa como un pistón, aumentando la presión negativa intratorácica 
y la positiva intrabdominal. Existen diversas técnicas que permiten la valoración funcional del 
diafragma, teniendo en cuanta las propiedades de fuerza y resistencia. La fuerza se define como 
la tensión (o trabajo) máximos que el diafragma puede generar en una inspiración forzada 
máxima. Generalmente se evalúa durante contracciones tanto isométricas como anisométricas 
que, desde el punto de vista funcional, son típicamente anaeróbicas. La resistencia incluye el 
concepto de tiempo durante el cual el diafragma puede generar una tensión (o trabajo) de de-
terminada magnitud antes de desarrollar fatiga. Es evaluada con maniobras dinámicas durante 
períodos determinados. Desde el punto de vista funcional, estas maniobras pueden ser mixtas o 
predominantemente aeróbicas, según el caso.

Fuerza de los músculos respiratorios
La fuerza de los músculos respiratorios se evalúa con dos grupos de técnicas, clasificadas 

según la naturaleza de la maniobra que se ejecute. Las maniobras respiratorias isométricas 
(o estáticas), denominadas así porque no se acompañan de flujo aéreo, implican ejecución de 
la contracción muscular a isovolumen pulmonar. Permiten evaluar a los músculos respiratorios 
durante una contracción isométrica.  Las maniobras dinámicas (anisométricas) son aquéllas 
que se realizan con la vía aérea permeable, lo cual permite establecer flujo aéreo. Para ambos 
grupos de maniobras, la medición de los cambios de presión se puede realizar a cualquier volumen 
pulmonar. 

La técnica más clásica para evaluar la fuerza de estos músculos es la medición de las presiones 
inspiratorias máximas durante una maniobra de Müller. La presión inspiratoria máxima puede 
ser medida en nariz, en boca (PImax), o en esófago (Pesmax), y suele obtenerse a partir de una 
espiración máxima (RV: volumen residual). La medición en nariz o boca presenta como ventajas que 
no es invasiva, es sencilla de realizar, es aceptablemente reproducible, y cuenta con la posibilidad 
de utilizar manómetros ya comercializados. Sin embargo, todas las maniobras están directamente 
asociadas al grado de colaboración y aprendizaje por parte del individuo. Para solventar esto último 

se puede utilizar la técnica de estimulación magnética del córtex cerebral (conocida como presión 
inspiratoria twitch). 

Es importante resaltar que la medición de la PImax y Pesmax no permiten discriminar la partici-
pación de los diferentes grupos musculares de la inspiración (p.ej. diafragma frente a accesorios). 
Por otra parte, pueden verse interferidas por la contracción de músculos extratorácicos (p.ej., 
bucinadores). Con el objetivo de disminuir la variabilidad intraindividual se ha propuesto repetir 
las maniobras varias veces hasta obtener tres valores de presión que no difieran más de un 5%. 
También, disminuir las fugas con boquillas especiales y controlar con las manos del investigador 
la utilización de la musculatura de las mejillas8. En sujetos sanos9 la PImax está fundamentalmente 
determinada por seis factores: la edad, sexo, desarrollo muscular global, y las relaciones fuerza-
longitud, fuerza-frecuencia y fuerza-velocidad de los músculos inspiratorios. 

Figura 1.- Radiología en proyección PA del tórax en la cual se identifica la posición de dos sondas-balón, una en esófago 
y otra en la cavidad gástrica. Las sondas, conectadas a sendos transductores de presión, permiten determinar las los 
cambios intratorácicos (como Pes) e intragástricos (como Pga) durante la contracción de los músculos respiratorios. La 
diferencia entre estas dos variables (Pga-Pes) determina la llamada presión transdiafragmática  efectiva (Pdi).   
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Para valorar específicamente la fuerza del diafragma se requiere la medición de la presión trans-
diafragmática (Pdi) (figura 1). Dado que la contracción de este músculo genera simultáneamente 
cambios de presión en tórax (presión negativa) y abdomen (presión positiva), la diferencia de éstas 
dos representa exclusivamente la presión generada por el diafragma, así:

Pdi=Pga-Pes
donde Pga es la presión gástrica y Pes la esofágica (figura 2). El componente esofágico permite 

evaluar en conjunto la función de los músculos inspiratorios en global, mientras que el índice Pes/
Pdi representa la fracción de Pdi que se traduce en presión pleural. La medición de estas presiones 
en seres humanos se realiza habitualmente con dos sondas que incorporan un balón distal. Uno se 
sitúa en la luz esofágica y otro en la cavidad gástrica (figura 5). Las sondas se colocan a través de la 
nariz y se conectan a sendos transductores de presión y a un sistema de registro10. 

La fuerza que el diafragma es capaz de generar en una contracción máxima (Pdimax) se evalúa 
especialmente durante la ejecución de maniobras inspiratorias máximas11,12. Las maniobras más 
utilizadas con este objetivo son: 

- Maniobra de inspiración forzada con vía aérea permeable. La más conocida es la Pdimax-Sniff. Esta 
técnica es sencilla13 y en enfermos evaluados en nuestro laboratorio no ha mostrado diferencias 
con la PdiMüller. Además, aparece como la más reproducible en pacientes con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica14.

- Maniobra de inspiración máxima hasta capacidad pulmonar total. Es la llamada Pdimax-TLC. Su 
principal desventaja es la dificultad para ser realizada por pacientes.

- Maniobra de inspiración forzada contra la vía aérea cerrada. Es en realidad una maniobra estática, 
y es conocida como Pdimax-Müller. Representa la fuerza generada durante la contracción isométrica 
del diafragma. Algunos incluyen un esfuerzo expulsivo abdominal simultáneo o la colocación de 
bandas o cinturones en el abdomen. Aunque de estas formas la Pdi puede tener valores absolutos 
mayores, existen dudas sobre su significado fisiológico.

Las principales desventajas de las técnicas descritas para la medición de la Pes y Pdi están 
representadas por los caracteres invasivo de su medición y voluntario de las maniobras. Por 
lo primero, algunos autores han propuesto la medición de la PImax en nariz15, boca o nasofaringe16 
como alternativas a la medición de la Pes con los métodos convencionales. Por lo segundo, se 
han diseñado técnicas de estimulación externa para inducir contracción del diafragma. Similar a lo 
referido anteriormente, la PdimaxTwitch permite evaluar la Pdimax con un estímulo externo (eléctrico 
o magnético) del nervio frénico o de los centros respiratorios, sin que se requiera una maniobra 
voluntaria por parte del sujeto 17. Una ventaja adicional es que permite evaluar tanto la contracción 
global como la de un solo hemidiafragma según sean uno o dos los centros o nervios estimulados. 
Desde un punto de vista funcional, los valores de la PdimaxTwitch son aproximadamente un 20% 
menores que los de la PdiSniff.

Recientemente hemos sugerido la determinación de la Pes, Pga y Pdi tanto durante maniobras 
de espiración forzada (PEmax) como de tos (PesTOS, PgaTOS, PdiTOS) dentro de las técnicas de evalua-
ción de la fuerza de los músculos respiratorios. La relevancia clínica de estas determinaciones es 
aún motivo de estudio, pero parecen reflejar una participación activa del diafragma en el esfuerzo 
expulsivo tusígeno17,18.

Evaluación de la reserva funcional de los músculos respiratorios
Se han diseñado diversos métodos que tratan de evaluar el estado funcional y riesgo de 

desarrollar fatiga de los músculos respiratorios. Estos métodos pueden aplicarse, bien sea en 
condiciones de sobrecarga ventilatoria, o debilidad muscular, tanto en individuos sanos como en 
enfermos (p.ej., EPOC, patologías neuromusculares). Las más utilizadas son:

Técnicas basadas en la mecánica de contracción. En primer lugar, el índice tensión-
tiempo (TT). Incluye las dos variables que determinan el trabajo muscular: la tensión o fuerza 

Figura 2.- Registro poligráfico de la presión esofágica y gástrica obtenida mediante la técnica de sondas balón en 
esófago y estómago, respectivamente, durante la realización de esfuerzos inspiratorios máximos (A) y durante la 
hiperventilación durante la realización de ejercicio físico (B). 
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generada y la duración de la misma. Este índice ha sido claramente definido para músculos de las 
extremidades. Por extensión, para los músculos inspiratorios viene determinado por una hipérbola 
generada a partir de la fórmula:

TTI = (PI/PImax) * (TI/TTOT)
Si se determinan los cambios de presión intratorácicos con sonda esofágica, la fórmula sería:
TTI = (Pes/Pesmax) * (TI/TTOT)
Ésta misma puede ser aplicada tanto para la evaluación específica del estado funcional del 

diafragma (di), según el enunciado10:
TTdi = (Pdi/Pdimax) * (TI/TTOT)
Tal y como se deduce de estas fórmulas, el primer cociente expresa la magnitud de tensión 

que el(los) músculo(s) genera(n) en cada contracción en relación a su capacidad máxima. Cuando 
este cociente aumenta, el TLIM disminuye. El segundo cociente expresa la duración de la contracción 
muscular en cada ciclo respiratorio. La diferencia con la unidad expresa el tiempo disponible para 
la ralajación muscular. Cuando este cociente aumenta, hay un menor tiempo para la perfusión del 
músculo. Por ello el TLIM también disminuye. En individuos sanos y en condiciones basales, el TTdi 
oscila alrededor de 0,02. En pacientes con EPOC o patología neuromuscular, el valor puede ser 2 a 
5 veces mayor. A partir de trabajos experimentales se ha logrado definir que un TTdi mayor a 0,15 
es prácticamente imposible de mantener por períodos mayores de 1 hora. Por ello, y aunque el 
TTdi no permite diagnosticar fatiga muscular, sí permite valorar la situación funcional del músculo 
y estimar el riesgo a desarrollarla.

Otro método para la evaluación de la reserva ante la fatiga es el índice de relajación 
máxima (MRR, maximal relaxation rate). Se considera uno de los indicadores más precoces de los 
cambios que se suceden en la dinámica de la fatiga muscular16. Se basa en el hecho fisiológico de que 
la relajación muscular es un fenómeno activo, que consume energía, y es lábil a las modificaciones 
del medio intracelular (pH, niveles de ATP, etc). El MRR se define como el porcentaje de caída 
máxima de la presión medida en los primeros 100 mseg de la relajación muscular. 

Recientemente se ha propuesto un método no invasivo para efectuar una aproximación al MRR 
del diafragma utilizando la ultrasonografía a través de la pared torácica en la zona de aposición del 
músculo24. Permite evaluar el grosor del diafragma costal (estado trófico) y sus cambios durante 
contracción y relajación (dinámica de contracción). En voluntarios sanos a los que se les ha someti-
do experimentalmente a fatiga diafragmática, este método ha demostrado ser reproducible, sencillo 
y fácil de realizar. Podría constituir una alternativa a los métodos convencionales y una forma de 
detección precoz de disfunción o distrofia del músculo.

Técnicas basadas en las señales electrofisiológicas. Entre ellas la más conocida es 
el índice de altas/bajas frecuencias (índice H/L), medido sobre la señal electromiográfica 
(EMG). Este índice disminuye y tiende a invertirse precozmente cuando la dinámica de la fatiga 
muscular se ha iniciado19. La detección de señales EMG adecuadas y su procesamiento no son 

sencillos, pero recientemente se ha diseñado un sofisticado sistema experto para optimizar 
el análisis20.

Técnicas basadas en la señal vibratoria de la contracción. La contracción muscular 
genera unas señales vibratorias de baja frecuencia cuyo estudio y análisis se conoce como fono-
miografía o vibromiografía. La respuesta de los transductores (acelerómetros) es proporcional a la 
aceleración del sistema, por lo que se supone que la señal obtenida puede reflejar los movimientos 
respiratorios generados por la contracción de diversos músculos. Recientemente se ha validado 
en modelos animales la utilización de acelerómetros de superficie para monitorizar la actividad del 
diafragma comparándolos con otras técnicas (medición de Pdi, electromiografía)21. Su aplicación en 
humanos podría tener utilidad en la valoración no invasiva de la función diafragmática. 

Técnicas basadas en ecografía del diafragma. Recientemente algunos autores hemos 
estado interesados en desarrollar métodos de evaluación funcional del diafragma basados en que, 
a través de la pared torácica, es posible evaluar los cambios de grosor del músculo a nivel de su 
zona de aposición22. Desde un punto de vista clínico tiene como ventaja su carácter no-invasivo, 
reproducible y de realizarse a la cabecera de cama del paciente, según el caso. Los resultados 
experimentales en sanos han demostrado que la relajación del diafragma describe un deterioro 
progresivo (enlentecimiento de la relajación) cuando se respira ante cargas externas, y alcanza 
un valor mínimo al momento de la claudicación. Esto ha hecho suponer que la técnica puede ser 
utilizada en la evaluación de la mecánica del diafragma y su reserva funcional en enfermos en falla 
ventilatoria aguda o en protocolos de destete de la ventilación mecánica22. Los estudios clínicos 
están aún en desarrollo. 

Evaluación de la resistencia de los músculos inspiratorios y espiratorios
La resistencia muscular se refiere a la capacidad que tienen los músculos para generar y man-

tener un nivel determinado de tensión o trabajo. Esta capacidad depende directamente del número 
de capilares y mitocondrias, como de la capacidad enzimática oxidativa de cada músculo. 

La resistencia de un músculo (Tlim) durante el desarrollo de un trabajo es el resultado de la 
compleja bioenergética muscular. Desde un punto de vista conceptual, la resistencia estará deter-
minada por la energía almacenada (EALM), la energía liberada (ELIB) para los eventos de contracción 
y relajación, el flujo sanguíneo (Q), y el tiempo de duración del ejercicio (Tlim), de acuerdo con la 
fórmula: 

Tlim = (EALM)  / (ELIB  * Q)
Además, el trabajo muscular (W) posible estará representado por la relación entre la energía 

disponible y la eficienfcia (Ef), así: 
W = EALM * Ef
Existen varias técnicas para la evaluación de la resistencia muscular respiratoria.  Algunas son 

más específicas que otras y logran evaluar cada grupo respiratorio con relación a su función.  Sin 
embargo las más comúnmente utilizadas son las siguientes.
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Pruebas generales de resistencia inspiratoria
Pruebas de esfuerzo físico general. Algunos autores han propuesto que las pruebas de 

marcha de 6 ó12 minutos, cicloergometría, cinta rodante o el sentarse/levantarse pueden evaluar 
la resistencia de los músculos respiratorios en los pacientes portadores de EPOC, asma, secuelas 
post-tuberculosas, u otras enfermedades. Su aplicación está bien definida cuando se desea evaluar 
íntegramente la adaptación y reserva al esfuerzo físico general. Sin embargo, el carácter multisisté-
mico de estas pruebas involucra la participación del aparato cardiovascular y musculoesquelético, 
lo cual dificulta la evaluación específica de los grupos musculares inspiratorio o espiratorio. 

Pruebas de ventilación voluntaria máxima. Es la máxima ventilación que un individuo 
puede mantener durante un período de al menos 15 segundos, con una frecuencia respiratoria 
mayor de 80 por minuto. Durante esta prueba el paciente se conecta a un neumotacógrafo que 
permite registrar el volumen corriente, la frecuencia respiratoria y el patrón respiratorio durante 
al menos 12-15 segundos (figura 2). El paciente debe respirar lo más rápido y profundo que le sea 
posible. Es una maniobra  de carácter volutivo e inespecífica en lo que respecta a la evaluación 
funcional muscular, puesto que implica el reclutamiento simultáneo de la musculatura inspiratoria 
y espiratoria. En pacientes con enfermedades obstructivas como la EPOC o el asma, la variable 
resultado dependerá en forma importante del grado de obstrucción al flujo aéreo y no sólo de 
la función muscular. 

Pruebas específicas de resistencia de músculos respiratorios
Equipos y válvulas. Para evaluar específicamente la resistencia de los músculos respiratorios 

es necesario disponer de un circuito diferencial o válvula de dos vías. Esto permite que la sobre-
carga mecánica se pueda aplicar exclusivamente sobre el grupo muscular que se desea evaluar, 
inspiratorio o espiratorio según el caso. El fundamento para evaluar específicamente la resistencia 
muscular respiratoria implica contar con un sistema de sobrecarga mecánica de estos músculos. 
Este sistema puede ser logrado con varios instrumentos pero que se clasifican fundamentalmente 
en dos tipos:

- Sistemas con válvulas resistivas (elásticas, resortadas u orificios) por medio del cual se obstruye 
la entrada del aire hacia la válvula de dos vías. Tienen la ventaja de ser sistemas simples desde el 
punto de vista técnico, pero por el contrario, muy irregulares en cuanto a la reproducibilidad de 
las cargas. Esta falta de reproducibilidad se observa no solo interindividualmente, sino en un mismo 
individuo y se justifica, fundamentalmente, por la dependencia entre carga impuesta y flujo. Esto 
hace que los pacientes puedan incrementar o disminuir el esfuerzo respiratorio según se modifique 
la frecuencia y los tiempos inspiratorio o espiratorio. 

- Sistemas con válvulas de apertura umbral. Su nombre se deriva de su comportamiento mecánico, 
pues implica la necesidad de establecer una presión mínima (y de ahí su nombre umbral) para que 
la válvula se abra y permita establecer el flujo aéreo. El fundamento mecánico es la existencia de 

un émbolo sobre el cual se colocan pesos externos calibrados y que permiten mantener una carga 
experimental controlada e independiente del patrón respiratorio. Esto permite evaluar además 
las estrategias ventilatorias de cada individuo durante la ejecución de la prueba. Este sistema 
fue descrito originalmente por Nickerson et al. para los músculos inspiratorios23 (figura 3) y por 
Orozco-Levi para los músculos espiratorios (figura 4)24.

Métodos de evaluación de la resistencia muscular inspiratoria
Cargas inspiratorias incrementales. Nickerson y Keens describieron un prototipo de 

válvula con mecanismo de apertura umbral en el año 1982. Posteriormente, Martyn propuso la 
evaluación funcional de la resistencia muscular inspiratoria al imponer cargas incrementales cada 
2 minutos, emulando una prueba cicloergométrica. Orozco-Levi y Maldonado describieron una 
válvula con mecanismo de apertura umbral para ser aplicada en la evaluación de la resistencia de los 

Figura 3.- Registro típico de la curva de presión en boca (Pboca) generada durante la respiración contra una carga 
espiratoria constante y utilizando el sistema de válvulas de dos vías. En este caso, se ha conectado a su circuito 
espiratorio una segunda válvula con mecanismo de apertura umbral de acuerdo al diseño original de Orozco-Levi et 
al.24 (Lung, 2001). Abreviaturas: (TE): tiempo espiratorio durante un ciclo respiratorio; (TI): tiempo inspiratorio. 
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músculos espiratorios24. La variable resultado representativa de la resistencia muscular respiratoria 
está definida como la carga máxima (en términos de presión) contra la que el individuo es capaz 
de respirar al menos un minuto antes de claudicar. Este valor se ha definido como carga o presión 
máxima tolerada (PMT, en cmH2O) o sostenible (SIP, del inglés sustainable inspiratory pressure, o SEP, 
de sustainable expiratory pressure)23,24. En sujetos normales la PMT corresponde aproximadamente 
al 60% de la PImax o Pemax, según el caso. Se ha demostrado que la PMT puede ser un 50% mayor si 
la carga inspiratoria es aplicada en forma progresiva (p.ej., 50 gr. cada 2 minutos). Para la ejecución 
de la prueba el individuo se coloca en posición sedente, con un clip de obstrucción nasal y respira 
espontáneamente a través de una boquilla de tipo submarinista. Esta boquilla se conecta a la válvula 
dos vías que permite independizar los dos circuitos, inspiratorio y espiratorio, mientras se registra 
de forma continua, a nivel de la boca, la presión generada en cada esfuerzo respiratorio (figura 3). 

Cargas inspiratorias constantes. Fiz et al.25 propuso aplicar cargas submáximas constantes 
para realizar la evaluación de la resistencia de los músculos inspiratorios. Esta modalidad ha sido 
también adoptada por nuestro grupo. Ramírez-Sarmiento et al.26 publicaron recientemente la 
aplicación de una prueba de carga espiratoria constante en pacientes con EPOC demostrando que 
estos pacientes presentan no solo debilidad, sino propensión ante la fatiga muscular espiratoria. 
Consideramos que el ejercicio ante carga constante ofrece una información complementaria a la 
que se obtiene con la anterior prueba incremental24. Probablemente esta sea la prueba por excelen-
cia que mejor refleja un ejercicio de resistencia. La variable resultado se interpreta en términos de 
tiempo (minutos) durante el cual el individuo es capaz de respirar ante la carga impuesta. Se conoce 
como “tiempo limite de tolerancia”  (Tlim). El paciente debe estar en posición sedente, cómoda, 
utilizando un clip nasal y respirando a través de una boquilla de tipo submarinista conectada a la 
válvula de dos vías a través de la cual se aplicara la carga. Se ha decidido normalizar la carga como 
el 80% de la PMT. 

Métodos de evaluación de la resistencia de los músculos espiratorios
Recientemente nuestro grupo ha descrito un sistema de válvula de apertura umbral para aplicar 

cargas espiratorias (incrementales y constantes, según el caso) y evaluar así la resistencia de los 
músculos espiratorios en humanos24 . Éste es un campo novedoso y, atendiendo a los resultados 
de un reciente artículo26, algunas enfermedades como la EPOC pueden tener afecta la fuerza y 
resistencia de este grupo muscular (figura 4). La potencial relevancia clínica de esta alteración 
es una menor eficacia de la tos y menor tolerancia ante las cargas adicionales del sistema como 
sucede durante las agudizaciones. Algunos trabajos se están desarrollando sobre el campo del 
entrenamiento muscular espiratorio, y sus resultados preliminares demuestran que puede tener 
aplicabilidad práctica en este tipo de pacientes.   

Criterios de claudicación ante las pruebas de resistencia
de los músculos inspiratorios y/o espiratorios
Uno de los puntos más críticos para considerar válida una prueba de esfuerzo de los 

músculos respiratorios es el criterio de claudicación o final de la prueba. Involucra, por una 
parte, la experticia del examinador y, por otra, la función muscular propiamente dicha y el 
grado de colaboración del paciente. En este sentido, cabe anotar que las sensaciones que se 
precipitan durante la ejecución de la prueba son similares a la disnea que se genera durante las 
pruebas de esfuerzo general, por cuanto incluye además las variables de perceptuales de disnea, 
esfuerzo muscular y fatiga. La integración de todos estos factores es lo que se expresará como 
variable resultado en las pruebas de resistencia. En nuestro laboratorio, el final de la prueba 
lo determinan variables subjetivas (disnea limitante) y objetivas (evidencia de incapacidad para 
continuar abriendo la válvula durante 3 o más esfuerzos consecutivos) (figura 5, figura 6). 
No recomendamos la búsqueda de signos semiológicos específicos (p. ej., signo de Hoover o 

Figura 4.-  Registro típico de la curva de presión en boca (Pboca) generada durante la respiración contra una carga 
inspiratorias constante y utilizando el sistema de válvula de dos vías. En este caso, se ha conectado una segunda válvula 
con mecanismo de apertura umbral en su circuito inspiratorio de acuerdo al diseño de Nickerson et al. Modificado por 
los autores. Abreviaturas: (TE): tiempo espiratorio, y (TI): tiempo inspiratorio durante un ciclo inspiratorio. 
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respiración paradójica) como criterios de claudicación. Uno de los puntos que representa una 
línea de investigación con interés clínico es la realización de estudios para establecer valores 
de referencia para las variables de resistencia muscular respiratoria en relación con la edad y 
género (masculino y femenino) de individuos sanos. De hecho, las variables de presión máxima 
tolerada y límite de tiempo se analizan convencionalmente en términos de valor absoluto por 
la ausencia de valores de referencia publicados. Sin embargo, es habitual que se hagan normali-
zaciones expresándolas como un porcentaje de la PImax o del valor observado en sanos.

Recomendaciones prácticas para el entrenamiento muscular respiratorio
El fundamento fisiológico del entrenamiento muscular respiratorio tiene que ver con un 

concepto fundamental y simple: la célula muscular es un mecanocito. La célula muscular 
responde ante las cargas (i.e. tensiones) aplicadas de forma titulada con cambios a nivel ge-
nético, molecular, proteico y funcional. Estos efectos son conocidos y son predecibles en su 
gran mayoría. Sin embargo, es importante resaltar que los efectos son variables en magnitud 

de paciente a paciente. Esta variabilidad inter-individual de los efectos del entrenamiento se 
justifica por cuatro conceptos: 

1.- el nivel de carga aplicado y el esquema de entrenamiento utilizado; 
2.- las características genéticas del individuo para responder ante las cargas;
3.- la presencia de enfermedades concomitantes;
4.- el tratamiento farmacológico habitual. Esto hace, entre otras cosas, que los diferentes 

estudios y ámbitos clínicos obtengan y describan tasas diferentes de éxito en el entrenamiento 
respiratorio2,3,36. 

Nuestra recomendación para que se realice una correcta indicación y supervisión  el entrena-
miento de los músculos respiratorios es un protocolo multicomponente, que incluya:  

1. Evaluar: Evaluación funcional inicial de la fuerza y resistencia muscular respiratoria. 
2. Informar: Información y familiarización del paciente con el equipo a utilizar. Explicación 

amplia y suficiente, idealmente con soporte escrito, sobre la frecuencia (días, número de repeticiones, 
etc.) del esquema de entrenamiento. Información general sobre las normas de limpieza del equipo. 

Figura 6.- Registro típico de la curva de presión en boca (Pboca) generada durante la respiración contra cargas 
inspiratorias incrementales (aprox. 10 cmH2O de presión media cada 2 minutos) hasta la claudicación. Se 
ha utilizado un sistema de válvulas de dos vías conectando a su circuito inspiratorio una segunda válvula con 
mecanismo de apertura umbral de acuerdo al diseño original de Nickerson et al. Para sus especificaciones técnicas, 
favor remitirse al texto. 

Figura 5.- Registro típico de la curva de presión en boca (Pboca) generada durante la respiración contra cargas 
espiratorias incrementales (aprox. 10 cmH2O de presión media cada 2 minutos) hasta la claudicación. Se 
ha utilizado un sistema de válvulas de dos vías conectando a su circuito espiratorio una segunda válvula con 
mecanismo de apertura umbral de acuerdo al diseño original de Orozco-Levi et al 24. Para sus especificaciones 
técnicas, favor remitirse al texto. 
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3. Seleccionar cargas y programar controles: Programación de los controles y supervi-
siones posteriores para titular cambios de carga (normalmente, es suficiente una vez por semana 
las primeras cuatro semanas). 

4. Supervisar: Ofrecer una forma de acceso (telefónico o presencial) que permita al paciente 
solicitar información adicional, mientras que al personal clínico puede permitir monitorizar la 
aparición de eventuales efectos secundarios. En nuestra propia experiencia y la de otros investi-
gadores, el entrenamiento es seguro y no se ha asociado a exacerbaciones de la enfermedad o 
complicaciones como neumotórax  (para revisión, remitirse a referencias: 1, 2, 3). 

5. Cautivar: El efecto del entrenamiento muscular se pierde con el paso de semanas o meses. 
Las recomendaciones actuales son continuar el entrenamiento de forma indefinida e intentar 
que el paciente sea cautivo para evaluaciones periódicas (en nuestra institución, bimensual o 
cuatrimestral).

Las evidencias científicas actuales demuestran que la estrategia a seguir está relacionada con 
la combinación protocolizada de farmacoterapia con entrenamiento muscular administrados 
ambos de una forma individualizada según las necesidades de cada paciente. Nuestro grupo ha 
promovido la evaluación por compartimentos musculares, tanto de los músculos periféricos 
como inspiratorios y espiratorios, con tal de definir la estrategia de entrenamiento idónea para los 
pacientes27. Nuestra percepción es que no todos los pacientes requieren entrenamiento global, y 
que no todos ellos obtendrán el mismo beneficio de un esquema general de entrenamiento28. Este 
concepto de “individualización del tratamiento” es coherente con la forma en que se prescribe 
cualquier otro fármaco, según coexistan variables como la hiperreactividad bronquial, hipoxemia, 
hipercapnia, bajo peso, obesidad, etc28. Está claro que el sistema sanitario público debe cohesionar 
sus esfuerzos de aplicar la RR con una política económica que permita constatar su impacto en 
términos de costes sanitarios. Obviamente, el carácter de obstrucción e inflamación de la vía aérea 
que define la EPOC hacen que el tratamiento broncodilatador y antiinflamatorio sea pautado de 
forma precoz e ininterrumpida37. En este sentido, los efectos antiinflamatorios del entrenamiento 
muscular41 podrían considerarse complementarios con los que se obtienen con la farmacoterapia 
inhalada. Teniendo en cuenta estas consideraciones parece obvio que la clave para mantener los 
beneficios de la RR a lo largo del tiempo está en el diseño y aplicación de un programa de RR que 
sea sencillo y realista para facilitar el cumplimiento a largo plazo, además de buscar una estrategia 
regular de mantenimiento4,5 6,29,30,31,32.  

¿Cuáles son las preguntas más frecuentes? 
En nuestra experiencia, los interrogantes que con más frecuencia se generan respecto al 

entrenamiento respiratorio son los siguientes. 
Las técnicas de entrenamiento físico general (bicicleta, cinta rodante, deambula-

ción, escaleras, etc), ¿son también efectivas para el entrenamiento de los músculos 

respiratorios? Las evidencias científicas actuales han llevado a las principales sociedades científicas 
europeas y norteamericanas de patología respiratoria a considerar la rehabilitación respiratoria 
(RR) como parte del tratamiento esencial en la EPOC33. El pilar fundamental de un programa de 
RR está constituido por el entrenamiento muscular tanto periférico33,34 como específico de los 
músculos respiratorios35,36. Desde el punto de vista morfofuncional, el entrenamiento de músculos 
periféricos incrementa tanto la masa como la fuerza muscular37, reduce la susceptibilidad ante 
la fatiga38 e incrementa la capacidad aeróbica39. Numerosos estudios controlados demuestran 
importantes beneficios de la RR tanto a corto como a largo plazo4,5,6,40. Además, el entrenamiento 
tiene también efectos “farmacológicos” por sí mismo. De hecho está bien documentado tanto en 
modelos animales como en seres humanos que el entrenamiento muscular induce y mantiene cam-
bios en el balance de mediadores inflamatorios/antiinflamatorios y moléculas de reparación a nivel 

EQUIPOS DE ENTRENAMIENTO DE MÚSCULOS RESPIRATORIOS 
MÁS DIFUNDIDOS EN NORTEAMÉRICA Y SURAMÉRICA

Nombre comercial Tipo de entrenamiento
Responsables de su investigación

y desarrollo (I+D)

Threshold® trainers  
Entrenamiento 

Inspiratorio
DHD 22-1000, Diemolding Healthcare Division, 

Canastota, NY, 13032, USA

Respirex®2
Entrenamiento 

Inspiratorio
DHD 22-1000, Diemolding Healthcare
Division, Canastota, NY, 13032, USA

P-Flex®
resistive trainer®

Entrenamiento 
Inspiratorio

Respironics HealthScan Inc., 41 Canfield Rd., 
Cedar Grove, NJ, 07009-1201, USA. Texas 77043 

USA.

Inspiratory
muscle trainer® 

Entrenamiento 
Inspiratorio

DHD Medical Products, Diemolding Healthcare 
Division, Canastota, NY 13032, USA.

PowerLung® 
Entrenamiento 

Inspiratorio
PowerLung, Inc. 10690 Shadow Wood Drive 

Suite 100 Houston, USA.

POWERbreathe® 
Entrenamiento 

Inspiratorio
www.POWERbreathe.com

ORYGEN-Dual
respiratory trainer®

Único sistema para 
entrenamiento dual ins-
piratorio y espiratorio

Orozco-Levi et al, Hospital del Mar, Instituto 
Municipal de Investigación Medica (IMIM), 

Barcelona, España.

Tabla 1.- Equipos de entrenamiento de músculos respiratorios más difundidos en Norteamérica y Suramérica.
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sistémico41. Por lo tanto, desde la evidencia científica, los beneficios alcanzados con un programa de 
entrenamiento muscular general no se prestan a discusión. Sin embargo, es igualmente indiscutible 
que no se induce mejoría funcional de los músculos respiratorios tras los esquemas 
de entrenamiento general27,28,36,42,43. En otras palabras, no se debe esperar que la fuerza ni la 
resistencia muscular respiratoria se modifiquen con un entrenamiento físico de rehabilitación 
convencional. Esta evidencia implica que el entrenamiento de los músculos respiratorios exige un 
esquema y equipos específicos. 

¿Qué equipos se deben utilizar para el entrenamiento de músculos respiratorios? 
El entrenamiento de músculos respiratorios exige un sistema de válvulas que permiten aplicar 
una carga (i.e., tensión muscular) controladas y con ello, precipitar cambios estructurales en 
los músculos, el llamado “efecto entrenamiento”. Existen varias marcas comerciales de válvulas 
para el entrenamiento de músculos inspiratorios (tabla 1). Las más accesibles en Norteamérica 
y Suramérica son P-Flex® resistive trainer, Threshold® trainer, Respirex®2, Inspiratory muscle 
trainer®, Power Lung®, POWERbreathe®, y ORYGEN-Dual® respiratory trainer. Sin embargo, 
las válvulas para el entrenamiento de músculos espiratorios no han sido difundas comercialmente 
aún. En general, estas válvulas comercializadas tienen tanto ventajas como desventajas al hacer las 
comparaciones, pero estas especificaciones están fuera del interés de este capítulo. Nosotros no 
utilizamos específicamente ninguna de estas válvulas comerciales sino las válvulas desarrolladas por 
nuestro propio grupo de investigación que permiten aplicar -simultanea o alternadamente- cargas 
inspiratorias y espiratorias utilizando un solo sistema de válvulas portátil y limpieza (ORYGEN-Dual, 
patente en trámite). Es importante resaltar que se deben aplicar las normas higiénicas de protección 
universal de tal forma que estos equipos deben ser lavados de forma adecuada tras cada sesión, al 
no ser de carácter desechable y que no deben ser compartidos  por diferentes pacientes.   

¿Qué cargas se deben utilizar para el entrenamiento de los músculos respirato-
rios, altas o bajas? En pacientes con EPOC, nuestra recomendación es iniciar el entrenamiento 
ante cargas de alta intensidad (equivalente a >60% de la carga máxima tolerada (CMT) o >30% 
de la PImax) en series consecutivas de 10-15 repeticiones, con periodos de descanso intermedios 
de 2-3 minutos. La carga se puede modificar según la tolerancia del paciente. Las sesiones deben 
incluir 4-6 de estas series, 1-2 veces al día, durante las primeras 4-6 semanas con supervisión por 
personal cualificado al menos una vez por semana. Algunos autores utilizan llamadas telefónicas 
bisemanales como alternativa a la evaluación presencial. Posteriormente, el entrenamiento debe 
ser continuado de forma indefinida con 3-4 series interdiarias, ante cargas equivalentes 
al 60% de la PImax. Nuestro grupo actualmente esta evaluando cuál es la carga y frecuencia 
mínimas con tal de mantener la mejoría funcional de forma indefinida en este tipo de pacientes. 
Así mismo, nuestros resultados preliminares indican que nuestra nueva técnica de entrenamiento 
de alta intensidad (heavy duty training) puede disminuir el periodo de entrenamiento supervisado 
a dos o tres semanas. 

PREGUNTAS QUE SERÁN RESPONDIDAS EN FUTURAS INVESTIGACIONES RESPECTO
AL ENTRENAMIENTO DE MÚSCULOS RESPIRATORIOS EN PACIENTES CON EPOC

Campo de 
investigación

Variable resul-
tado principal

Preguntas
a responder

1 Fisiopatología

Identificación 
de los pacientes 
con equilibrio 
inestable de 
los músculos 
respiratorios

¿Cuál es la estrategia diagnóstica
para detectar el equilibrio inestable?

¿Cómo afecta el tabaquismo
los resultados del entrenamiento?

2 Ciencias básicas

Bases
moleculares 
del “efecto 
entrenamiento” 
y adaptación 
muscular

¿Cuál es el fenotipo genético que determina
la magnitud de la respuesta molecular

y celular  ante el entrenamiento?
¿Cuál es el papel de la inflamación persistente 

sobre la respuesta al entrenamiento?
¿Cuál es el papel del balance anabólico/catabólico 

sobre la respuesta al entrenamiento?
¿Cuál es el papel del desequilibrio redox

sobre la respuesta al entrenamiento?
¿Cómo se puede modular el balance entre

daño y adaptación musculares?

3 Investigación 
clínica

Nuevas 
tecnologías 

¿Cuál es el impacto funcional del entrenamiento
de alta potencia (hevy duty training)?

¿Cuál es el impacto de estrategias no-volitivas
(estimulación magnética o eléctrica)?

¿Puede  la ventilación mecánica sustituir
el entrenamiento?

Impacto
a largo
plazo

¿Qué variables se deben monitorizar a largo plazo?
¿El entrenamiento respiratorio mejora la calidad de vida?

¿Disminuye la frecuencia y/o gravedad
de las exacerbaciones de la EPOC?

¿Modifica la supervivencia de los pacientes con EPOC?

4 Investigación 
traslacional

Consenso entre 
detractores-
promotores

¿Cómo se puede lograr un consenso entre diferentes 
tradiciones y posturas clínicas para ampliar la indicación 

del entrenamiento de músculos respiratorios? 

5 Farmacoeconomía Eficiencia  
Aplicación del entrenamiento muscular

como “un fármaco”
Farmacoeconomía y entrenamiento muscular

Tabla 2.- Preguntas que serán respondidas en futuras investigaciones
respecto al entrenamiento de músculos respiratorios en pacientes con EPOC.
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invalida el beneficio clínico que el entrenamiento muscular inspiratorio y espiratorio puede aportar 
a los pacientes con EPOC seleccionados por el especialista. 

Farmacoeconomía y planteamiento estratégico, ¿pueden aplicarse al entrena-
miento muscular? Ramírez-Sarmiento recientemente ha publicado en una innovadora editorial 
que entrenamiento muscular debe ser considerado como un fármaco43. Si tenemos en cuenta los 
principios farmacoeconómicos, las empresas farmacéuticas contemplan cuatro elementos dentro 
de su planeación estratégica. En primer lugar, la identificación de las medidas de propiedad inte-
lectual que se encuentran en negociación. De éstas son primordiales la búsqueda de prolongación 
de las patentes, el aumento del espectro de patentabilidad, la protección de datos de prueba y la 
restricción en el uso de la denominación común internacional. En segundo lugar, la recopilación de 
informaciones sobre el mercado farmacéutico nacional. Su segmentación es institucional vs. privado, 
el consumo de medicamentos por los hogares, y las tendencias de los precios de los medicamentos. 
El tercer elemento es la estimación del diferencial de precios entre los productos innovadores y 
los genéricos. El último de los elementos es el estudio de los diferentes escenarios, la proporción 
de medicamentos exclusivos en el mercado, considerando que si bien la exclusividad no siempre 
se debe a las patentes, si se explica en su mayoría por medidas de propiedad intelectual. Si con-
sideramos el entrenamiento muscular como un fármaco, estos planteamientos estratégicos que 
contemplan las empresas farmacéuticas quedarían de forma claramente ventajosa para su aplicación 
a gran escala. En primer lugar, no existen restricciones ligadas a propiedad intelectual o patentes 
de entrenamiento; en segundo lugar, el entrenamiento es factible en la mayoría de instituciones 
públicas y no constituye una innovación tecnológica; en tercer lugar, el entrenamiento se asocia a 
un ahorro de esfuerzos y dinero su se estima el diferencial con la inversión en I+D para cualquier 
fármaco. Pero, definitivamente la ultima variable es la que claramente se opone a la difusión del 
entrenamiento como un fármaco: no hay ningún estudio que haya evaluado sistemáticamente los 
diferentes escenarios generales en que puede ser aplicado el entrenamiento muscular (especial-
mente atención primaria) ni que haya justificado la relación coste-efectividad y coste-eficiencia del 
entrenamiento muscular. Tanto la ausencia de intereses comerciales como la ausencia de estudios 
farmacoeconómicos del entrenamiento muscular justifican que los pacientes no tengan un acceso 
normalizado o precoz al tratamiento, al mismo tiempo que dificulta que los gremios profesionales 
de la salud tengan dificultades para indicarlo como tal. 

Finalmente, es muy importante resaltar a los estudiantes y médicos especialistas, tanto 
en el terreno de la medicina respiratoria especializada como general y la fisioterapia, que no 
existe un fármaco para el tratamiento de la EPOC que tenga efectos beneficiosos sobre tantas 
variables clínicas como los tiene el entrenamiento muscular; no existe un fármaco con efectos 
tan duraderos (hasta 18 meses) en estos pacientes como los tiene el entrenamiento muscular; 
y que no existe ningún fármaco que implique una inversión más baja que los costos del más 
sofisticado programa de rehabilitación pulmonar si se compara con los costes de I+D de 

¿Qué tipo de sesiones se deben aplicar, interválicas o constantes? Nuestra recomen-
dación es evitar las cargas constantes de baja intensidad y los esquemas interválicos complejos en 
la practica clínica habitual. Los investigadores y clínicos vinculados al entrenamiento respiratorio 
recomendamos cargas únicas en series de varias repeticiones como se ha resumido arriba. Esto 
permite minimizar la sensación de disnea, intercalar periodos de reposo, y emular el entrenamiento 
mixto de fuerza y resistencia. Este tipo de entrenamiento ha mostrado ser cómodo para el personal 
encargado de la supervisión, simple por no requerir monitorización de cambios de carga, y en 
nuestra experiencia, es preferido por los pacientes con EPOC.        

¿Qué impacto funcional se puede esperar con el entrenamiento respiratorio? La 
más reciente de las revisiones sistemáticas evaluando en forma de metaanálisis los efectos del 
entrenamiento de músculos inspiratorios ha sido la publicada por Geddes et al. Un total de 19 
artículos (de 274 extractados) de la literatura especializada fueron comparados para establecer 
la eficacia del entrenamiento específico comparado con otras formas de entrenamiento (general, 
placebo). Su estudio aporta un total de 13 metaanálisis que indican que los efectos que se pueden 
esperar sin tener en cuenta el equipo utilizado son: incremento de la fuerza muscular inspiratoria 
(PImax), resistencia muscular inspiratoria (carga máxima tolerada o tiempo limite), disminución 
de los síntomas ante el ejercicio general (escala de Borg modificada), incremento de la capacidad 
de ejercicio general (Watts), y disminución de la disnea habitual (Transition Dyspnea Index). Estos 
efectos no se logran cuando se utilizan cargas bajas (menores de 20% de la PImax), las llamadas 
“técnicas de reeducación del patrón respiratorio” o “respiración diafragmática dirigida”, ni con 
técnicas de entrenamiento físico general únicamente42. Sin embargo, existen interrogantes que 
falta responder, especialmente en lo que respecta a calidad de vida, mortalidad y disminución de 
las exacerbaciones de la EPOC. Recientemente, nuestro grupo ha publicado los efectos del entre-
namiento de los músculos espiratorios en pacientes con EPOC con una válvula de tipo umbral. 
Nuestros resultados demuestran que se inducen beneficios funcionales significativos en términos 
de incremento de la capacidad de ejercicio general (Watts, distancia caminada en 6’), disminución 
de los síntomas de disnea y mejoría en los indicadores de la calidad de vida relacionada con la 
salud (SGRQ). Esta mejoría correlaciona directamente con el incremento de la fuerza muscular 
espiratoria (PEmax), la cuál a su vez, está justificada directamente por los cambios a nivel celular de 
los músculos espiratorios abdominales (Ramírez-Sarmiento et al, en prensa).

¿Qué interrogantes están aún pendientes de contestar? Existen varios interrogantes 
que aún deben ser resueltos en cuanto al impacto funcional del entrenamiento muscular respira-
torio en pacientes con EPOC, los cuales se resumen en la tabla 2. Muchos de estos interrogantes 
son aplicables inclusive al entrenamiento muscular general y se fundamentan en el conocimiento 
de la fisiopatología de los cambios musculares en situación de enfermedad, así como el impacto del 
entrenamiento a largo plazo en términos de calidad de vida, exacerbaciones, necesidad de ventila-
ción mecánica, y mortalidad de los pacientes. Sin embargo, la existencia de estos interrogantes no 
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cualquier nuevo fármaco43. El entrenamiento muscular es una estrategia terapéutica útil y eficaz, 
con efectos predecibles tanto a nivel biológico como perceptuales, y con traducción clínica 
relevante en pacientes con enfermedades respiratorias crónicas como la EPOC. En definitiva, 
el entrenamiento muscular debe ser considerado y aplicado como un fármaco adicional en los 
pacientes respiratorios crónicos43. 
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Músculos respiratorios en patología respiratoria obstructiva: ¿cómo evaluarlos y cómo entrenarlos? La auscultación como guía
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Resumen
Para avanzar en la nomenclatura de auscultación pulmonar con bases objetivas, la 

definición fisicoacústica del ruido respiratorio debe anteceder a su definición psicoacústica. 
El repertorio físico de los signos acústicos identifica en total cuatro tipos de vibraciones: las 
vibraciones periódicas simples y complejas, y las vibraciones aperiódicas impulsionales y continuas, 
con las que se corresponden necesariamente todos los ruidos ventilatorios. Las fononeumo-
grafías temporales y espectrales admiten una clasificación objetiva de los ruidos respiratorios y 
de los ruidos adventicios, y una simplificación dentro de la nomenclatura que consta de cuatro 
clases de ruidos recogidos en esas dos categorías: 1° los ruidos respiratorios, con los ruidos 
respiratorios normales y los ruidos respiratorios bronquiales, 2° los ruidos adventicios, con los 
crujidos (para cualquier ruido discontinuo) y las sibilancias (para cualquier ruido continuo).  
Luego, mediante unos parámetros objetivos, se pueden precisar sus características propias en 
términos de timbre, complejidad, frecuencia hertziana, lugar ocupado en el ciclo respiratorio y 
duración: unas observaciones útiles para el fisioterapeuta.

La propuesta de una nueva nomenclatura se justifica al tomar como base unos fenóme-
nos físicos mensurables. Por tanto, la cuantificación de los ruidos respiratorios y su 
configuración constituyen elementos de observación y de objetivación de la fisioterapia 
respiratoria.

Palabras clave: fononeumografía temporal, fononeumografía espectral, ruido respiratorio 
normal, ruido respiratorio bronquial, crujido, sibilancia, fisioterapia respiratoria.
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Introducción
Los pacientes con patología respiratoria obstructiva presentan una limitación al flujo aéreo 

que dificulta enormemente la ventilación y en consecuencia, el intercambio de gases. El concep-
to de técnicas ventilatorias aplicadas en fisioterapia hace referencia a una serie de movimientos 
respiratorios fisiológicos que complementados con métodos instrumentales, permiten disminuir 
los síntomas respiratorios, disnea, tos, etc. y optimizar la eficiencia de la respiración. Además, la 
realización de forma continuada de estas técnicas permite modificar hábitos en pacientes con 
patologías respiratorias agudas o crónicas. En este contexto las técnicas ventilatorias deben 
entenderse como un grupo de maniobras diferenciadas y/o complementarias de aquellas téc-
nicas ventilatorias relacionadas con soporte mecánico artificial, ventilación mecánica invasiva o 
no-invasiva en todas sus formas, y que se aplican tanto en ámbitos hospitalarios de complejidad 
diversa, por ejemplo en unidades de cuidados intensivos, como en el domicilio, tratamiento de 
apneas del sueño, narcolepsia o cifoescoliosis complicadas. 

Las técnicas ventilatorias más difundidas son las llamadas respiración con labios fruncidos 
(RLF), ventilación diafragmática (VD) y sobrecarga mecánica de la musculatura mediante válvulas 
unidireccionales. Además, en los últimos años, algunas técnicas ventilatorias se han aplicado 
con éxito en pacientes con hipertensión arterial e insuficiencia renal crónica con resultados 
prometedores. 

La experiencia clínica habitual, el consenso con los grupos de expertos y la percepción 
individual por parte de los pacientes presenta evidencias científicas que demuestran que las 
técnicas ventilatorias son eficaces y obtienen resultados importantes en la mayoría de los 
casos y tienen impacto mesurable y relevante1. No existen, sin embargo, suficientes estudios 
que cumplan las condiciones de validez científica que hayan evaluado su impacto en el ámbito 
de grupos de riesgo específicos y en las relaciones costo-beneficio, calidad de vida relacionada 
con la salud o su impacto en la morbi-mortalidad en relación con enfermedades específicas, lo 
cual justifica estimular y difundir la investigación en este campo. 

La ventilación dirigida diafragmática
La ventilación dirigida diafragmática (VD) es considerada un importante componente de 

la rehabilitación respiratoria en pacientes con EPOC2,3. Muchos autores consideran que la 

ventilación diafragmática puede estimular la contracción diafragmática, mejorar la movilidad de 
la caja torácica, disminuir el trabajo respiratorio y la disnea, además de optimizar la distribución 
de la ventilación pulmonar2,4. Aunque haya distintas opiniones sobre su eficiencia, está poco 
demostrado cuáles son los pacientes con EPOC que pueden  beneficiarse de esta técnica. 

El trabajo respiratorio en pacientes con EPOC esta aumentado debido a la hiperinsuflación 
y la utilización de los músculos respiratorios accesorios. La ventilación diafragmática tiene 
como objetivo enseñar al paciente con EPOC a utilizar más y mejor el diafragma y a relajar 
los músculos accesorios, reduciendo así el trabajo respiratorio, mejorando la ventilación y 
disminuyendo la disnea2,4,5. 

Respiración con los labios fruncidos 
La respiración con los labios fruncidos (RLF) es una técnica ventilatoria utilizada frecuente-

mente en los programas de rehabilitación respiratoria, con el objetivo de mejorar la eficiencia 
de la respiración y proporcionar un mejor control de la disnea durante la realización de las 
actividades de la vida diaria en pacientes obstructivos. La maniobra de RLF empezó a despertar 
el interés de los investigadores a partir de la observación clínica de que los enfermos con 
enfisema realizaban la espiración con los labios semicerrados de forma espontánea e incons-
ciente, buscando minimizar la disnea6,7. Aunque casi todos los trabajos científicos sobre esta 
técnica ventilatoria se concentran en la EPOC, existen algunos pocos trabajos en asma y más 
recientemente, en distrofia muscular miotónica (DMM). 

La realización de la RLF en paciente con EPOC y en la DMM mostró según varios estu-
dios7,8,9, una reducción significativa del volumen pulmonar al final de la espiración. Esta reducción 
es tanto más marcada cuanto más intensa la obstrucción pulmonar, definida por el volumen 
espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1). Mecánicamente el volumen pulmonar al 
final de la espiración representa el punto de equilibrio entre las fuerzas de retracción elástica 
pulmonar y de la caja torácica9,10. 
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La reeducación ventilatoria en el paciente obstructivo Técnicas manuales de desobstrucción
de la vía aérea en el adulto
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Introducción
El sistema respiratorio tiene mecanismos eficientes de defensa y acondicionamiento del aire 

inspirado, sin embargo, en situaciones de enfermedad, aguda o crónica, estos mecanismos mu-
chas veces no consiguen ser eficientes1,2.  En este sentido, las técnicas de fisioterapia respiratoria 
de desobstrucción ejercen una función importante, pues reducen la cantidad de secreciones de 
las vías aéreas, contribuyendo a mejorar la ventilación pulmonar1. 

La utilización de las técnicas facilitará la eliminación de las secreciones, la disminución del 
esfuerzo respiratorio y la reexpansión pulmonar, aumentando la eficiencia respiratoria y la 
funcionalidad global general3,4. 

Estudios recientes permiten innovar en las indicaciones de determinadas técnicas y en las 
modalidades practicadas por los fisioterapeutas. Sin embargo, todavía no existen evidencias 
científicas suficientes para determinar un patrón oro (gold Standard). El diagnostico clínico 
continúa siendo el elemento determinante en la elección del tratamiento adecuado6. 

Técnicas de modificación del flujo espiratorio
1. Espiraciones lentas
Las vías áreas distales merecen una atención particular por la importancia funcional de esta 

región y porque constituyen una zona de alto riesgo de infecciones. La insuficiente depuración 
causará problemas funcionales graves debido a que la obstrucción es periférica y no afecta 
a los grandes troncos bronquiales. En estas circunstancias la tos o cualquier otra técnica de 
espiración forzada serán ineficaces en la movilización de secreciones. 

En los años noventa aparecen las técnicas que utilizan como principio fisiológico la espi-
ración lenta: la espiración lenta total con la glotis abierta en infralateral, el drenaje autógeno y 
la espiración lenta prolongada. Las técnicas de espiración lenta se basan en los mecanismos de 
deflación pulmonar que producen una reducción del diámetro de las vías aéreas distales con 
flujos espiratorios lentos8, siendo mejor toleradas por los pacientes.

Espiración lenta total con glotis abierta en infralateral
La espiración lenta total con glotis abierta en infralateral (ELTGOL) es una técnica selectiva, 

con flujo espiratorio lento, que actúa sobre las vías aéreas distales. Fue desarrollada por Guy 
Postiaux a partir de observaciones clínicas y estetoacusticas, confirmada por mediciones que 
evidencian la movilización contra gravedad de las secreciones de las vías aéreas medias y peri-
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féricas8. El flujo lento, evita el colapso precoz de las vías aéreas distales, facilitando la progresión 
de las secreciones9. 

La ELTGOL tiene dos mecanismos principales que van producir una hiperventilación 
regional: 

a.- Efecto de deflación: obtenido a partir de una espiración prolongada a bajo flujo hasta 
alcanzar el volumen residual (RV). 

b.- Efecto de alternancia: expansión–compresión pulmonar: obtenido por medio de las varia-
ciones cíclicas de volumen pulmonar.  

c.- Efecto de la colocación del paciente en decúbito lateral: el pulmón afectado se colocará en 
posición infralateral. La adopción de esta postura favorece la deflación pulmonar por las variaciones 
de presión pleural, por la acción de la gravedad y por el peso de la masa visceral. 

Según Postiaux, (1998) existen otros mecanismos fisiológicos comunes que se manifiestan en 
todas las técnicas de espiración lenta: 

- Aumento de la interacción gas–líquido: sus efectos son conocidos en las vías aéreas proxi-
males, pero también se pueden presentar los efectos de cizallamiento sobre las secreciones en las 
vías aéreas más periféricas. 

- Efecto mecánico asociado a la licuación: ayuda al transporte mucociliar por la acción de 
aclaramiento y por el desplazamiento  de surfactante a las vías aéreas. 

- Flujo laminar: predominantemente en la espiración lenta acentúa el fenómeno de cizallamiento 
sobre el moco.

- Estimulación nerviosa simpática: producida por la hiperventilación regional, favorece la acti-
vidad ciliar, aumentando la velocidad de depuración. 

- Efecto de concentración centrípeta: por retracción y deflación bronquial obtenidos en la 
fase espiratoria. 

2. Espiraciones forzadas
Las espiraciones forzadas consisten en generar flujos espiratorios altos, de tipo turbulento, 

con aumentos importantes de la presión pleural. Estos producirán disminuciones del diámetro 
de las vías aéreas proximales, debido al efecto del punto de igual presión, que se traducirá en un 
aumento de la velocidad del aire desplazado a través de los bronquios y por tanto, de la fricción 
de las moléculas de gas sobre las secreciones.

Técnica de Espiración Forzada (TEF)
La TEF o huffing es una maniobra de espiración forzada que consiste en la combinación de 

uno o dos huffings, inspiraciones a altos volúmenes pulmonares, a capacidad pulmonar total (CPT) 
seguidas de espiraciones a alta velocidad14. 

La TEF, aumenta el aclaramiento mucociliar debido al incremento de la interacción gas-líquido y 
reduce la viscoelasticidad de la secreción por el efecto de compresión y oscilación de las paredes de 

las vías aéreas durante la espiración5,12. El desplazamiento de las secreciones se basa en la aparición 
del punto de igual presión5,11. 

Comparada con la tos, la TEF genera menores presiones intrapulmonares, produciendo menor 
compresión de las vías aéreas y mayor transporte de la secreción de las zonas intermedias14. Para 
evitar los efectos negativos de la TEF, se debería introducir el ciclo activo respiratorio con objeto 
de prevenir la obstrucción por broncoespasmo5,11,12. 

3. Ciclo activo de las técnicas respiratorias

El ciclo activo de las técnicas respiratorias (CATR) fue descrito inicialmente por Thompson y 
Thompson en la década de los 60 para mejorar el aclaramiento de las secreciones en asmáticos11 
y posteriormente desarrollado por Pryor y Weber12. 

El CATR se basa en los principios de espiración forzada combinada con la ventilación diri-
gida. Persigue el aumento de la interacción mediante la producción de puntos de igual presión, 
introduciendo un periodo previo de expansión torácica para aumentar el volumen pulmonar en 
la zona donde se localizan las secreciones. Después de la espiración forzada se realiza un control 
ventilatorio con el objetivo de evitar el colapso bronquial7. 

Es un método flexible que puede ser adaptado a cualquier paciente de diferente edad y puede 
ser usado independientemente de que el paciente colabore o no10,12,13. 

El CATR presenta las siguientes fases: 
- Control respiratorio (CR).
- Ejercicios de expansión torácica (EET).
- Técnica de expiración forzada (TEF).
Según la literatura, el CATR presenta las siguientes ventajas5: 
- Aumento de la expectoración.
- Reducción del tiempo de tratamiento.
- Ausencia de desaturación.
- Mejora de la función pulmonar, principalmente en los parámetros FEV1, FVC y FEF 25 – 50%

11,12. 
- No aparición de obstrucción al flujo aéreo en pacientes con fibrosis quística, asma o EPOC.
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Introducción
El mecanismo de aclaramiento mucociliar y la tos suelen ser eficaces para eliminar las secre-

ciones obstructivas en individuos sanos, pero pueden dejar de serlo si hay una disfunción en estos 
sistemas o si existe una excesiva secreción bronquial. La secreción mucosa y el mecanismo de 
aclaramiento mucociliar son muy importantes para la integridad de las vías respiratorias y para la 
protección pulmonar. Se estima que el volumen de secreción mucosa en individuos sanos es de 
10 a 100 ml por día1.

La mucosidad se transporta desde el tracto inferior respiratorio hacia la faringe por medio del 
flujo de aire y del mecanismo de aclaramiento mucociliar. Una sobrecarga de la secreción normal, 
o problemas en el aclaramiento mucociliar reducen la función pulmonar e incrementan el riesgo 
de infección. Cuando existe daño ciliar importante y secreción excesiva, la tos pasa a ser un me-
canismo extremadamente importante para la higiene de las vías respiratorias2. La desobstrucción 
dependiente del flujo puede también aumentarse movilizando las secreciones desde la periferia 
pulmonar hacia las vías respiratorias más proximales, donde una mayor profundidad de la tos y un 
mayor flujo espiratorio pueden mejorar la expectoración. Ésta es la razón de que con frecuencia 
se incluya la tos en la mayoría de las técnicas de fisioterapia respiratoria3.

La tos y la expectoración de la mucosidad son los síntomas más típicos en pacientes con 
trastornos de insuficiencia respiratoria. La desobstrucción mucociliar de las vías respiratorias puede 
ser deficiente si existen trastornos asociados con mecanismos de tos anómalos, o si hay alteración 
en la reología del moco, alteración del aclaramiento mucociliar o defectos estructurales de las vías 
respiratorias. Se realizan una gran variedad de intervenciones para mejorar la desobstrucción de 
las vías respiratorias, con el fin de mejorar la mecánica ventilatoria y el intercambio gaseoso y de 
prevenir atelectasias e infecciones4.

Durante años se han utilizado técnicas para mejorar el aclaramiento mucociliar normal y la 
eficacia de la tos al tratar a pacientes con trastornos respiratorios de distintas etiologías. En los 
últimos años se han desarrollado nuevas tecnologías y técnicas más avanzadas que resultan más 
cómodas y eficaces para la mayoría de los pacientes. En casi todo el mundo se ha sustituido el 
drenaje postural con percusión manual y con vibración, por técnicas más independientes y eficaces, 
como el ciclo activo respiratorio, el drenaje autógeno, el R-C Cornet®, el Flutter®, la máscara de 
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presión espiratoria positiva (PEP), la oscilación de la pared torácica por alta frecuencia, la ventila-
ción percusiva intrapulmonar y la insuflación-exsuflación mecánica2. Las pruebas que avalan estas 
técnicas son variables y la bibliografía es confusa y a veces conflictiva en cuanto a las indicaciones 
clínicas de cada técnica, quizá debido a que en distintos lugares del mundo y a lo largo de los años, 
los fisioterapeutas las aplican con distinta intensidad, duración o frecuencia5.

En pacientes con problemas respiratorios en fase inicial, el 90% de los episodios de fallo 
respiratorio son el resultado de la incapacidad de liberar las vías respiratorias de mucosidades 
de manera eficaz durante una congestión torácica recurrente6. Aunque el uso de ayudas 
musculares respiratorias es la intervención más importante para eliminar la secreción de las 
vías respiratorias en pacientes con debilidad muscular inspiratoria y espiratoria, estas ayudas 
pueden no expulsar de forma adecuada las secreciones de las vías respiratorias periféricas más 
pequeñas (más de 6 ramificaciones de la traquea), el flujo que se crea puede no ser suficiente 
para eliminar las secreciones que obstruyen éstas7. En estos casos y en pacientes con disfunción 
muscular bulbar grave, que aspiran secreciones de las vías respiratorias superiores, es impor-
tante considerar otros métodos que movilicen de forma gradual la mucosidad y los residuos 
de las vías respiratorias. Además, está demostrado que en episodios agudos de insuficiencia 
respiratoria, la morbilidad y la mortalidad se pueden reducir sin hospitalización, realizando un 
protocolo de tratamiento correcto y eficaz8.

Deficiencias en la eliminación de la mucosidad e indicaciones clínicas
de las técnicas de desobstrucción de las vías aéreas en pacientes
con enfermedades respiratorias
En condiciones normales la producción de secreción es pequeña y la tos voluntaria es im-

productiva, sin embargo cuando existe alguna enfermedad, como la bronquitis aguda, cambian los 
componentes moleculares de las secreciones, la producción aumenta y se forman esputos a partir 
de moco, células inflamatorias, restos celulares y bacterias. La alteración de la secreción normal 
o del aclaramiento mucociliar perjudica la función y la protección pulmonar y aumenta el riesgo 
de infección9. Sin embargo, no está claro si la hipersecreción únicamente produce inflamación o 
es también la causa de cambios patológicos. Hay incluso indicios de que la estasis mucosa protege 
contra el material inhalado10. 

Cuando existe gran daño ciliar e hipersecreción mucosa, un aclaramiento mucociliar 
dependiente del flujo, como la tos, pasa a adquirir un papel protagonista para la higiene de las 
vías respiratorias. Como resultado de un incremento en la producción mucosa y de una mala 
respuesta ciliar relacionados con la inflamación, el aclaramiento mucociliar deja de ser capaz de 
mantener la permeabilidad de las vías respiratorias y es la tos la que debe expulsar el exceso 
de secreción11. En las enfermedades pulmonares, caracterizadas por hipersecreción mucosa 
y por problemas en la desobstrucción de las vías respiratorias, este exceso de mucosidad se 

expectora principalmente mediante la tos. La eficacia de la tos en movilizar las mucosidades 
depende de la magnitud del flujo espiratorio y de las presiones intratorácicas12. La tos no es 
eficaz cuando los músculos respiratorios son débiles, o cuando la mucosidad se adhiere a las 
paredes de las vías respiratorias.

Una obstrucción mucosa grave en las vías respiratorias periféricas puede producir un cambio 
en el volumen pulmonar, tanto en la proporción volumen residual (VR) / capacidad pulmonar total 
(CPT), como en el volumen de reserva espiratoria. Una cantidad menor de mucosidad, que no obs-
truya completamente las vías, puede tener efecto en las variables del flujo espiratorio forzado2,5,11. 
En pacientes con problemas respiratorios crónicos, la estasis mucosa puede producir obstrucción 
bronquial y una expectoración crónica, lo que conlleva problemas tanto físicos como sociales. La 
retención mucosa puede también producir cambios patológicos en los pulmones y contribuir 
al avance de las enfermedades respiratorias. Por esto, no es de extrañar que en pacientes con 
problemas respiratorios crónicos, la hipersecreción se asocie con un aumento de la mortalidad13 
y con el desarrollo de infecciones en el tracto respiratorio.

El mecanismo de desobstrucción mucociliar y la higiene bronquial suele disminuir en pacientes 
con problemas respiratorios tales como el asma, la EPOC o la fibrosis quística y en pacientes 
con afecciones neuromusculares y, por lo tanto, con disfunción en el mecanismo de la tos o en el 
control de la glotis.

Una acumulación de mucosidad en las vías respiratorias puede contribuir a la obstrucción 
bronquial en pacientes con bronquitis crónica, o con un episodio agudo de asma. La retención de 
mucosidad puede conllevar cambios patológicos en los pulmones y contribuir a la evolución de 
problemas en las vías respiratorias.

En pacientes asmáticos, los síntomas más comunes son la disnea y el broncoespasmo, que 
pueden solucionarse con terapia broncodilatadora, pero ésta, probablemente, no tenga efecto 
alguno en el transporte mucociliar14. La hipersecreción suele aparecer en episodios agudos de asma 
y normalmente la deficiente movilidad de la mucosidad se debe a una reducción de la actividad 
ciliar15. La hipersecreción y los cambios en la reología y en las propiedades superficiales del moco 
pueden también producir una reducción de la actividad ciliar16. En estos pacientes la movilidad de 
la mucosidad puede recuperarse o permanecer reducida a pesar de los cambios favorables en la 
viscoelasticidad del moco tras la exacerbación.

En pacientes con EPOC existe disnea permanente y persistente y obstrucción de las vías 
respiratorias, que no es completamente reversible con terapia. Normalmente en estos pacientes el 
transporte mucociliar no es problemático hasta que no haya una crisis aguda. Durante una crisis de 
EPOC suele haber hipersecreción producida por infección bacteriana. El aumento de la secreción y 
la desobstrucción ineficaz de las vías respiratorias se asocian con un fallo de ventilación no invasiva 
y, en episodios agudos de EPOC, es necesaria intubación endotraqueal y ventilación mecánica. La 
duración de la ventilación mecánica está correlacionada con la mortalidad hospitalaria17.

Técnicas mecánicas de desobstrucción de las vías aéreas Técnicas mecánicas de desobstrucción de las vías aéreas
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La fibrosis quística (FQ) es una afectación relativamente común, hereditaria y limitante. Las ma-
nifestaciones clínicas más importantes son: retención del esputo, capacidad de ejercicio disminuida, 
disminución de la función pulmonar y disnea18.

Un defecto genético causa secreción mucosa anómala en las vías respiratorias, que puede 
derivar en obstrucción de éstas y en acumulación de mucosidad, lo que predispone a infecciones 
e inflamación de las vías respiratorias que, a su vez, provoca más secreción mucosa. La inflamación 
pulmonar y la infección persistente son los factores que más contribuyen a los problemas en las vías 
respiratorias y a la pérdida progresiva de la función respiratoria. Aunque la mucosidad bronquial se 
considera un problema mayor en la fibrosis quística que en la EPOC, las características reológicas 
del esputo en la fibrosis quística son comparables a las del paciente con bronquitis crónica16,19.

Los métodos de tratamiento para aumentar el aclaramiento mucociliar son esenciales para 
mejorar el estado del aparato respiratorio y para reducir el avance de la enfermedad pulmonar. 
La fisioterapia engloba una serie de intervenciones (que incluyen desobstrucción y entrenamiento 
físico) que tienen como meta reducir el avance de los problemas respiratorios en la fibrosis 
quística. Existen técnicas muy diferentes, pero en general, el objetivo es disminuir el avance de 
la enfermedad, mejorando el mecanismo normal de aclaramiento mucociliar de los pulmones y 
facilitando la expectoración20.

Evaluación/monitorización del paciente
para la toma de decisiones clínicas
La evaluación clínica del paciente se compone de: estudio de los síntomas de hipoventilación 

alveolar aguda y crónica, anamnesis, examen físico, evaluación de la tos y sencillos test de función 
pulmonar. Para el estudio del aclaramiento mucociliar se ha utilizado principalmente la técnica 
de evaluación de la movilización mucosa a través del árbol bronquial por medio de marcadores 
radiactivos, así como la medición del volumen de mucosidad expectorada21.

Las intervenciones de fisioterapia respiratoria se pueden evaluar utilizando distintas variables 
de respuesta, como la evaluación del transporte mucoso bronquial, la medición de la cantidad de 
expectoración, la función pulmonar, el uso de fármacos, la frecuencia de exacerbaciones agudas y 
la calidad de vida del paciente2,5.

Examen físico
Los resultados del examen físico dependen del momento en el que se encuentre la enfermedad. 

En las fases iniciales, los movimientos ventilatorios son satisfactorios, la maniobra de la tos es nor-
mal, la producción de mucosidad es baja y el individuo es capaz de realizar la maniobra de Valsalva. 
La estabilidad respiratoria comienza a estar en riesgo cuando aparecen los síntomas mecánicos 
ventilatorios y el paciente tiene respiración paradójica. Normalmente los pacientes con problemas 
en la medula espinal y los niños con miopatías tienen debilidad en los músculos intercostales 
y tienen respiración predominantemente diafragmática, en estos casos el volumen de la pared 

torácica disminuye durante la inspiración y los pequeños movimientos ventilatorios se realizan 
con mucha participación de los músculos accesorios y con esfuerzos de tos improductivos. Esto 
produce mucho sufrimiento debido a la sensación de disnea y a la acumulación de mucosidad6,22-24. 
La auscultación pulmonar muestra exceso de secreción y escasa movilidad efectiva.

Las mediciones de saturación de oxígeno (SaO2) y de CO2 al final de la espiración (et-CO2) 
son muy importantes para evaluar los problemas respiratorios. Los análisis rutinarios de gases 
en sangre arterial no están justificados en estos pacientes. El dolor provocado por la punción 
arterial produce hiperventilación. Una revisión superficial de la presión arterial de oxígeno 
(PaO2) y de la SaO2 es mucho menos útil, como guía para una ventilación asistida y para la 
eliminación de secreciones de las vías respiratorias, que una monitorización continua de la SaO2. 
Si el valor inicial de SaO2 es menor del 95% se le pide al paciente que aumente el esfuerzo 
respiratorio, si de esta manera se normaliza, significa que el bajo valor inicial era debido, en 
gran medida, a una hipoventilación. Si al incrementar o normalizar la ventilación alveolar la 
SaO2 no se normaliza, es que hay una alteración grave de la relación ventilación-perfusión y 
una acumulación de secreciones8,25.

La eficacia de las mediciones de EtCO2 y de CO2 transcutáneo es prácticamente igual en niños 
mayores que en los adultos. Con los sensores disponibles actualmente estos últimos se correlacio-
nan muy bien con la PaCO2. Aunque ambos pueden ser exactos al evaluar la PaCO2, cuando ésta se 
mantiene estable durante los mecanismos de ventilación, y evaluar de manera óptima los resultados 
de la terapia, ambos pueden subestimar el incremento de hipercapnia13,26,27.

Función pulmonar y test de la tos
La evaluación de las intervenciones fisioterápicas, sólo mediante un test de la función pulmonar, 

no deriva en conclusiones válidas, sin embargo, se sabe que la retención de mucosidad tiene un 
fuerte impacto en la función pulmonar y en el intercambio gaseoso; que la retención mucosa 
grave puede causar una disminución aguda de la capacidad vital (CV), CV forzada, cantidad de 
flujo, así como de la SaO2; que pacientes con una obstrucción grave de las vías respiratorias tienen 
más dificultad para expectorar y que pacientes con tos ineficaz y baja CV tienen problemas 
respiratorios graves en presencia de acumulación de secreciones. Una correcta evaluación de la 
función pulmonar y de los parámetros de la tos puede predecir el éxito del tratamiento mediante 
fisioterapia respiratoria.

Control de la mucosidad y técnicas de aclaramiento mucociliar
de las vías respiratorias
Hace tiempo que las técnicas para controlar y regular la movilización de secreciones de las vías 

respiratorias se recomiendan en pacientes con problemas de aclaramiento mucociliar o cuando el 
mecanismo de la tos es ineficaz. Los objetivos de esta terapia son reducir la obstrucción, mejorar 
el aclaramiento mucociliar y la ventilación y optimizar el intercambio gaseoso.

Técnicas mecánicas de desobstrucción de las vías aéreas Técnicas mecánicas de desobstrucción de las vías aéreas
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Propuestas para prevenir la retención de secreciones incluyen la farmacoterapia, para 
reducir la hipersecreción o para fluidificarla, y la aplicación de fisioterapia respiratoria. La 
fisioterapia respiratoria se define como la aplicación externa de una combinación de fuerzas 
que aumentan la movilidad de la mucosidad y que incluyen el drenaje postural, los ejercicios 
respiratorios, la percusión y la vibración torácica manual, las técnicas instrumentales autónomas 
y la tos asistida manual.

Estudios en los que se investigan los resultados de la desobstrucción de las vías respiratorias 
suelen ser difíciles de evaluar, porque los tratamientos que se realizan no están estandarizados. 
La disponibilidad de equipos, el conocimiento de las técnicas, así como diferencias culturales en la 
aplicación confunden los resultados. La fisioterapia respiratoria no parece beneficiar a los pacientes 
que se están recuperando tras una exacerbación aguda de EPOC o de neumonía, ya que estas 
enfermedades se caracterizan por patología intersticial y ésta no se modifica por las intervenciones 
físicas en las vías respiratorias11,17,28. Se necesitan más estudios para identificar pacientes y otras 
circunstancias en las que la fisioterapia respiratoria tenga riesgo de complicaciones o produzca 
efectos adversos. 

Técnicas instrumentales para la movilización de la mucosidad
En la mayoría de los programas de fisioterapia respiratoria se utilizan métodos que facilitan 

la desobstrucción de las vías respiratorias, utilizando técnicas específicas, que producen patrones 
respiratorios especiales, como la presión espiratoria positiva (PEP), el Flutter y el Cornet.

El desarrollo y la utilización de la ventilación por presión espiratoria positiva (PEP) comenzó 
en Dinamarca, en los años 80, y en la actualidad es muy utilizada en Europa y está ampliándose su 
aceptación en Norteamérica. La aplicación de la PEP se basa en la hipótesis de que la mucosidad 
en las vías respiratorias periféricas pequeñas se moviliza de manera más eficaz por medio de la tos 

o de la espiración forzada cuando se aumenta la 
presión y el volumen alveolar distal a la secreción 
mucosa.

La PEP se aplica normalmente respirando a 
través de una mascarilla o de una boquilla con un 
tubo inspiratorio con una válvula unidireccional y 
un tubo espiratorio con resistencia espiratoria va-
riable (figura 1). Esto crea una presión espiratoria 
positiva durante la espiración2,16,29.

Se inserta un manómetro entre la válvula y 
la resistencia para medir la presión, que debe-
ría ser de 10±20 cmH2O a media espiración. Se 
realiza una respiración a volumen corriente, con 

una espiración levemente activa y se retiene el volumen del pulmón a un nivel alto, evitando una 
espiración completa. Para eliminar las secreciones que se han movilizado se utiliza la técnica de 
espiración forzada. La duración y la frecuencia del tratamiento se ajustan para cada individuo. La 
PEP incrementa el gradiente de presión entre los alveolos abiertos y cerrados, lo que tiende a 
mantener la permeabilidad alveolar. Esto incrementa la capacidad residual funcional (CRF) y reduce 
la resistencia en las vías respiratorias pequeñas y colaterales.

Se puede prescribir PEP de alta o baja presión. La prescripción de PEP de alta presión requiere 
que el paciente realice maniobras de capacidad vital forzada en distintas resistencias espiratorias 
con la mascarilla conectada al espirómetro. Los posibles beneficios en el transporte de la mucosidad 
de la PEP y de la PEP de alta presión todavía tienen que ser demostrados, sin embargo la PEP es 
útil pues incrementa, al menos temporalmente, el volumen pulmonar.

El Flutter es una combinación de PEP y oscilación de una columna de aire aplicada en la 
boca. Es una manera económica de oscilar una columna de aire a la vez que se genera una 
presión espiratoria positiva. El paciente espira a través de una boquilla llamada Flutter VRP1®, 
que tiene una pequeña bola de acero inoxidable que sube durante la espiración y produce PEP; 
posteriormente, al caer, produce una interrupción en el flujo espiratorio. El efecto movilizador 
de la mucosidad parece ser debido tanto al aumento del calibre de las vías respiratorias, por el 
incremento de presión espiratoria, como a las oscilaciones del flujo provocadas por la oscila-
ción de la bola30. Además, también por los movimientos de la bola se producen aceleraciones 
intermitentes del flujo aéreo.

Este sistema ayuda a liberar las secreciones, a que se transporten a las vías respiratorias cen-
trales y a que se eliminen mediante una exhalación profunda a través del dispositivo, con la ayuda 
de la tos y/o la espiración con glotis abierta2. Es necesario que se realicen estudios controlados 
exhaustivos antes de que esta técnica pueda ser ampliamente recomendada.

Otro sistema que sigue los mis-
mos principios fisiológicos que el 
Flutter es el RC Cornet®, un tubo 
de plástico curvado con un tubo-
válvula sin látex (figura 2). Durante 
la espiración a través del Cornet, se 
genera presión espiratoria positiva 
y vibración oscilatoria de aire en las 
vías respiratorias. Se puede utilizar 
en cualquier posición, ya que es in-
dependiente de la fuerza de la grave-
dad. El flujo, la presión y la frecuencia 
de las oscilaciones se pueden ajustar Figura 1. PEP con boquilla. Figura 2. RC Cornet®.
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para cada paciente. Como en el Flutter, la secreción se moviliza a las vías aéreas centrales y se 
eliminan con la tos o con una espiración con la glotis abierta.

El efecto que producen estas tres técnicas en la viscoelasticidad del esputo es muy importante 
y evidente en la práctica clínica. Hay estudios que demuestran que tras este tipo de tratamientos 
hay una disminución de la viscoelasticidad del esputo, y se piensa que esta disminución mejora el 
aclaramiento mucociliar, pero es interesante apuntar que no existen estudios que comparen las 
diferencias en cuanto a la cantidad del esputo expectorado durante las sesiones de tratamiento.

Utilización de ayudas mecánicas para los músculos
respiratorios en el tratamiento de las secreciones
En el tratamiento de las secreciones, las ayudas para los músculos respiratorios son dispositivos 

y técnicas que conllevan aplicación mecánica de fuerzas al cuerpo o cambios de presión intermi-
tentes en las vías respiratorias, para ayudar a la función muscular espiratoria y a la desobstrucción 
mucosa de estas vías. Los distintos dispositivos producen: oscilación de la pared torácica con alta 
frecuencia, que crea cambios en la presión atmosférica con oscilaciones alrededor del tórax y 
del abdomen; ventilación percusiva intrapulmonar, que crea una frecuencia rápida ajustada por 
percusión interna para el transporte del moco a las vías respiratorias grandes; y dispositivos de 
insuflación-exsuflación, que producen cambios de fuerza y de presión directamente en las vías 
respiratorias, para ayudar a los músculos espiratorios a mejorar el mecanismo de la tos y a los 
músculos inspiratorios, a la expansión de los pulmones.

Insuflación-exsuflación mecánica
En 1951, Barach et al. describieron un accesorio exsuflador para el respirador de Drinker 

(pulmón de acero)31. Este dispositivo utilizaba un motor aspirador con una válvula solenoide de 12,7 
cm, conectada a un orificio del respirador. Con la válvula cerrada, el motor desarrollaba una presión 
negativa de -40 mmHg; a presión negativa máxima, la válvula se abría provocando el retorno súbito 
a la presión atmosférica en 0,06 segundos, produciendo una exsuflación pasiva. Esto produjo, en 
seis pacientes con poliomielitis conectados a un respirador, un incremento en un 45% del pico de 
flujo de tos (PFT). Se obtuvo un incremento adicional realizando, al mismo tiempo, una compresión 
abdominal con la válvula abierta.

Estas técnicas fueron lo suficientemente eficaces para que los investigadores dijeran que la ex-
suflación provocada por este dispositivo “remplaza completamente la broncoscopia como forma de 
mantener las vías respiratorias libres de secreciones densas32,33. Estas investigaciones derivaron en 
la fabricación y mejora de un exsuflador a presión negativa, llamado “Cof-flator”, que inició el con-
cepto de insuflación-exsuflación mecánica para el aclaramiento de las secreciones. En 1995 estuvo 
disponible un dispositivo de ciclo automático y en 2001 se renombró como “Cough-AssistTM”.

El insuflador-exsuflador (Cough AssistTM, J. H. Emerson Co., Cambridge, MA) produce una 
insuflación profunda (a una presión positiva de 30 - 50 cmH2O) seguida, inmediatamente, por una 

exsuflación profunda (a una presión negativa  de -30 - -50 cmH2O). Las presiones y los tiempos 
de aplicación se pueden ajustar de manera independiente34. Con un tiempo inspiratorio de 2 
segundos y el espiratorio de 3 segundos existe una buena correlación entre la presión utilizada y 
el flujo obtenido7.

Se aplica una presión abdominal a la vez que la exsuflación, excepto después de las comidas35. 
La insuflación-exsuflación mecánica se puede aplicar con mascarilla oro-nasal (figura 3), boquilla 

simple o mediante un tubo translaríngeo o traqueotómico, en este último caso el manguito, si 
existe, debe estar inflado36.

El Cough AssistTM puede ser de ciclo automático o manual. El de ciclo manual facilita la coor-
dinación, entre el paciente y el asistente, de la inspiración-espiración con la insuflación-exsuflación, 
pero son necesarias más manos para hacer la compresión abdominal, sujetar la mascarilla y regular 
la máquina. Uno de los tratamientos consiste en 5 ciclos de insuflación-exsuflación mecánica o tos 
asistida mecánica, seguidos de un corto periodo de respiración normal o de uso del respirador 
para evitar la hiperventilación. Las presiones de insuflación y de exsuflación son casi siempre de 
+35 a +60 cmH2O y de ‑35 a ‑60 cmH2O. La mayoría de los pacientes utilizan presiones de 35-45 
cmH2O. En modelos experimentales se han utilizado presiones de +40 y -40 cmH2O y se ha visto 

Figura 3. Insuflación-exsuflación mecánica a través de mascarilla oro-nasal
en un paciente monitorizado con enfermedad pulmonar.
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que producen picos de flujos y de CV a máxima espiración forzada7,37,38. Muchos tratamientos se 
dan en una sola sesión, hasta que ya no se expulsan más secreciones o hasta que la desaturación 
provocada por la mucosidad sea solucionada. Para las infecciones respiratorias se debe utilizar cada 
pocos minutos y a diario. Aunque no se suelen necesitar fármacos para que el insuflador-exsuflador 
mecánico sea eficaz, en pacientes con problemas neuromusculares, la fluidificación del esputo 
mediante el tratamiento con aerosol caliente puede mejorar la exsuflación cuando las secreciones 
son espesas.

El uso de la insuflación-exsuflación mecánica para las vías respiratorias superiores puede 
ser eficaz en niños desde los 11 meses de edad, pues estos pacientes tan pequeños se pueden 
acostumbrar a él y utilizarlo de manera eficaz sin llorar, ni cerrar la glotis. Los niños de entre 2 
años y medio y 5 pueden cooperar y toser cuando se les solicita. También se utilizan en los niños 
las compresiones abdominales durante la exsuflación39,40.

Tanto a través de las vías respiratorias superiores como de los tubos insertados en éstas, la 
succión, el 90% de las veces, no llega al bronquio principal izquierdo; sin embargo, este dispositivo 
proporciona el mismo flujo de exsuflación en el bronquio principal izquierdo que en el derecho, 
sin ser incómodo y sin lesionar las vías respiratorias, como hace la succión traqueal, y puede ser 
eficaz cuando la succión no lo es. 

Los pacientes suelen preferir la insuflación-exsuflación mecánica a la succión por la comodidad, 
la efectividad y por parecerles menos cansada41,42.

Las contraindicaciones de esta técnica son el barotrauma, la existencia de bulla, el enfisema o 
la hiperreactividad bronquial43. Continúa sin haber publicaciones que contradigan la eficacia o que 
describan las complicaciones importantes de la insuflación-exsuflación mecánica. Incluso cuando 
se utiliza tras cirugía abdominal, o tras cirugía de la pared torácica no se producen problemas en 
las suturas44,45. 

Los efectos secundarios, como el neumotórax, la aspiración o la hemoptisis se han reducido 
considerablemente teniendo en cuenta las contraindicaciones. Por otro lado, los burbujeos y la 
distensión abdominal son raros y pueden eliminarse disminuyendo la presión de insuflación.

Ventilación percusiva intrapulmonar (VPI)
La ventilación percusiva intrapulmonar (Percussionaire™, Breas Medical, Inc) (figura 4) es un 

dispositivo de desobstrucción de las vías respiratorias que suministra simultáneamente aerosoles 
y percusión intratorácica. Este método, que es una modalidad modificada de la ventilación positiva 
intermitente, suministra un flujo de gas a alta frecuencia (50-550 ciclos/min) que actúa sobre 
la propia respiración del paciente, lo que produce un efecto global de percusión interna en los 
pulmones y provoca la desobstrucción del árbol bronquial periférico. Las percusiones (subvolumen 
corriente) se producen continuamente a través de un circuito respiratorio abierto (denominado 
Phasitron), que funciona por aire comprimido a 20-40 psi (1,4-2,8 bar). Los pulsos de gas a alta 

frecuencia expanden los pulmones, producen vibración y ensanchan las vías respiratorias, lo que 
permite la llegada de aire a las unidades pulmonares más distales, por detrás de las zonas donde hay 
acumulación de secrecciones46-48. El tratamiento con este dispositivo se ajusta para la comodidad 
del paciente y según el movimiento torácico.

El paciente inicia el flujo de aire y durante la inspiración el flujo pulsátil se convierte en per-
cusión interna. La interrupción del flujo inspiratorio permite una espiración pasiva. Esta técnica 
demuestra ser tan eficaz para la desobstrucción como la fisioterapia respiratoria estándar, en 
pacientes con acúmulo de secreciones de distintas etiologías, como la fibrosis quística49, exacerba-
ciones agudas de la EPOC50 y distrofia muscular de Duchenne46.

La ventilación percusiva intrapulmonar se puede realizar con boquilla, mascarilla e incluso 
con tubo endotraqueal y traqueotomía51. Los principales objetivos de esta técnica son reducir la 
viscosidad de la secreción, promover el reclutamiento alveolar profundo, mejorar el intercambio 
gaseoso, hacer un “masaje” vascular y proteger las vías respiratorias contra el barotrauma. La 
principal contraindicación es la presencia de hemorragia alveolar difusa con inestabilidad hemodi-
námica. Otras contraindicaciones relativas son: hemopsitis activa o reciente, embolismo pulmonar, 
enfisema subcutáneo, fístula broncopleural, cirugía exofágica, lesión medular reciente, raquianestesia 

Figura 4. Ventilación percusiva intrapulmonar (Percussionaire™, Breas Medical, Inc).
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o lesión medular aguda, presencia de marcapasos subcutáneo o transvenoso, presión intracraneal 
incrementada, hipertensión descontrolada, sospecha de tuberculosis o tuberculosis confirmada, 
broncoespasmo, empiema o derrame pleural y edema pulmonar cardiogénico agudo.

Oscilación de la pared torácica por alta frecuencia (HFCWO)
(High-frequency chest wall oscillation)
En 1939 se reconoció que la ventilación alveolar y la circulación sanguínea se favorecían aplican-

do, alternativamente, presiones negativas y positivas debajo de una coraza torácica. J. H. Emerson 
desarrolló, a principio de los años 50, el primer chaleco para oscilación de la pared torácica por 
alta frecuencia, el Ucyclist-B Vest, para facilitar el aclaramiento de la secreción bronquial, pero éste 
sólo producía oscilación durante parte del ciclo respiratorio. Barach, en 1966, describió el uso de 
un dispositivo similar para pacientes con asma bronquial crónico y enfisema52.

Durante la HFCWO se aplican pulsos de aire a presión positiva sobre la pared torácica. 
Se puede aplicar oscilación y vibración externamente a la pared torácica o al abdomen por 

medio de cambios oscilantes brus-
cos en la presión del chaleco (ThAI-
Rapy Vest™, American Biosystems, 
Inc., St. Paul, MN), o de presiones 
oscilatorias cíclicas bajo la coraza 
torácica (Hayek™ oscillator, Breasy 
Medical Equipment Inc., Stanford, 
CN) (figura 5). El ThAIRapy Vest™ 
produce una oscilación de 5 a 25 
Hz. La vibración mecánica se reali-
za con una frecuencia de hasta 40 
Hz. La vibración se aplica durante el 
ciclo respiratorio completo o sólo 
durante la espiración. La relación 
inspiración-espiración ajustable del 
oscilador Hayek permite cambios 
de presión inspiratoria y espiratoria 
asimétricos (por ejemplo de +3 a -6 
cmH2O), lo que favorece una mayor 
velocidad del flujo en la exsuflación, 
para movilizar las secreciones. Las 
presiones iniciales pueden ajustarse 
con valores negativos, atmosféricos 

o positivos según comience la oscilación por debajo, en, o por encima de la capacidad residual 
funcional (CRF)16,53.

El ThAIRapy Vest™ está diseñado para cubrir todo el tórax cuando el paciente está sentado 
derecho y debe extenderse hasta la parte superior del muslo. La presión se debe ajustar en un nivel 
alto o bajo para comodidad del paciente. El tiempo medio de cada sesión de tratamiento variará 
según la tolerancia del paciente, la cantidad y consistencia de las secreciones y la fase en la que 
esté la enfermedad (aguda o crónica)48. Se recomienda el uso simultáneo de fármacos o solución 
salina por medio de aerosoles durante el tratamiento, lo que humidifica el aire y contrarresta la 
sequedad que produce el incremento del flujo50.

La HFCWO puede actuar como mucolítico físico, reduciendo tanto la filancia como la visco-
elasticidad de las mucosidades de manera que se facilite la desobstrucción mediante la tos16,47,54. 
La HFCWO ha demostrado ser eficaz en favorecer el aclaramiento mucociliar en pacientes con 
problemas asociados a la hipersecreción pero que mantienen la función muscular, como es el caso 
de los pacientes con fibrosis quística (FQ)54.

La HFCWO es una modalidad respiratoria externa no invasiva con eficacia probada en movilizar 
las secreciones de las vías respiratorias periféricas y en mejorar la reología del moco en pacientes 
con FQ, y se ha convertido en una técnica importante para este grupo de pacientes19, 55, 56, utilizán-
dose también para mejorar la movilidad de las secreciones en individuos sanos57. Sin embargo, estos 
efectos beneficiosos sobre la desobstrucción y sobre los parámetros clínicos no son tan claros en 
otros grupos de pacientes, como en los pacientes con EPOC, ya que, uno de los efectos secundarios 
de la percusión y de la vibración es aumentar la obstrucción en estos pacientes28,58,59.

Las contraindicaciones de la HFCWO son prácticamente las mismas que las de la VPI, y se aña-
den además: lesiones no estabilizadas en cabeza o cuello, quemaduras, heridas abiertas, infecciones 
o injertos de piel torácicos recientes, osteoporosis, osteomielitis, coagulopatías, fractura de cadera, 
contusión pulmonar, abdomen distendido y dolor en la pared torácica16,55.

Conclusión
La hipersecreción, la movilidad reducida de la mucosidad y la obstrucción del flujo aéreo son 

alteraciones; mientras que la tos crónica y la expectoración o la disnea pueden limitar al paciente 
en sus actividades diarias y de ocio, y por lo tanto se les clasifica dentro de las discapacidades. El 
aclaramiento de las secreciones parece tener un gran impacto en la calidad de vida del paciente, 
ya que tiene una influencia directa en la mejoría de los síntomas relacionados con la acumulación 
de secreciones.

Existe un amplio debate sobre qué terapias deben utilizarse y cuándo. En general, la higiene 
bronquial mediante fisioterapia en la enfermedad obstructiva crónica y en la bronquiectasia además 
de eliminar los esputos, no produce efectos significativos en la función pulmonar. Estos no son datos 
suficientes que avalen o refuten el uso de ésta en este tipo de pacientes28.

Figura 5. Oscilación de la pared torácica por alta frecuencia
(Hayek™ oscillator, Breasy Medical Equipment Inc., Stanford, CN).
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Es necesario realizar estudios con grupos homogéneos de pacientes con características bien 
definidas en cuanto a edad, sexo, diagnóstico, test iniciales de la función pulmonar y, si es posible, 
características de implicación del paciente.

Los efectos de las técnicas instrumentales y mecánicas de desobstrucción dependen de las 
características especiales de cada subgrupo: mecánica pulmonar, hiperreactividad bronquial, propie-
dades reológicas del moco y localización de la mucosidad en el árbol bronquial16,47.

Bibliografía
 1. Rubin BK. �������������������������������������������������������������������        Physiology of airway mucus clearance. Respir Care 2002; 47:761-768.
2. Madden BP, Kariyawasam H, Siddiqi AJ, et al. Noninvasive ventilation in cystic fibrosis patients with 

acute or chronic respiratory failure. ������������������������������    Eur Respir J 2002; 19:310-313.
3. Zahm JM, King M, Duvivier C, et al. ��������������������������������������������������������������        Role of simulated repetitive coughing in mucus clearance. Eur 

Respir J 1991; 4:311-315.
4. McCool FD, Rosen MJ. Nonpharmacologic airway clearance therapies: ACCP evidence-based clinical 

practice guidelines. Chest 2006; 129:250S-259S.
5. Van der Schans CP, Postma DS, Koeter GH, et al. Physiotherapy and bronchial mucus transport. Eur 

Respir J 1999; 13:1477-1486.
6. Bach JR. Prevention of morbidity and mortality with the use of physical medicine aids: The obstructive 

and paralytic conditions. In: Bach JR, ed. Pulmonary Rehabilitation,. Philadelphia, PA: Hanley & Belfus, Inc, 
1996; 303-329.

7. Gómez-Merino E, Bach JR. �������������������������������������������������������������������������        Duchenne muscular dystrophy: prolongation of life by noninvasive ventila-
tion and mechanically assisted coughing. Am J Phys Med Rehabil 2002; 81:411-415.

8. Tzeng AC, Bach JR. Prevention of Pulmonary Morbidity for patients with neurosmucular disease. Chest 
2000; 118,:1390-1396.

9. Wolkove N, Kamel H, Rotaple M, et al. Use of a mucus clearance device enhances the bronchodilator 
response in patients with stable COPD. Chest 2002; 121:702-707.

10. Olseni L, Midgren B, Wollmer P. Mucus clearance at rest and during exercise in patients with 
bronchial hypersecretion. �����������������������������������     Scand J Rehabil Med 1992; 24:61-64.

11. Van der Schans CP, Piers DA, Beekhuis H, et al. ���������������������������������������������������       Effect of forced expirations on mucus clearance in 
patients with chronic airflow obstruction: effect of lung recoil pressure. Thorax 1990; 45:623-627.

12. Bennett WD, Foster WM, Chapman WF. Cough-enhanced mucus clearance in the normal lung. J 
Appl Physiol 1990; 69:1670-1675.

13. American Thoracic Society. Standards for the diagnosis and care of patients with chronic obstructive 
pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med 1995; 152:S77-S120.

14. Clarke SW, Pavia D. Lung mucus production and mucociliary clearance: methods of assessment. Br 
J Clin Pharmacol 1980; 9:537-546.

15. Hondras MA, Linde K, Jones AP. Manual therapy for asthma. Cochrane Database Syst Rev 2000:
CD001002.

16. Van der Schans C, Bach J, Rubin BK. Chest Physical Therapy: Mucus-mobilization Techniques. in:  Bach 
JR, ed. Noninvasive mechanical ventilation 2002; 1st edition:259 – 284.

17. Trillo G, Von Planta M, Kette F. ETCO2 monitoring during low flow states: clinical aims and limits. 
Resuscitation 1994; 27:1-8.

18. Webber BA, Pryor JA. Respiratory physiotherapy for cystic fibrosis. J Pediatr 1989; 115:167-168.
19. Van der Schans C, Prasad A, Main E. Chest physiotherapy compared to no chest physiotherapy for 

cystic fibrosis. Cochrane Database Syst Rev 2000:CD001401.
20. Bradley JM, Moran FM, Elborn JS. Evidence for physical therapies (airway clearance and physical train-

ing) in cystic fibrosis: an overview of five Cochrane systematic reviews. Respir Med 2006; 100:191-201.
21. King M. Physiology of mucus clearance. Paediatr Respir Rev 2006; 7 Suppl 1:S212-214.
22. Bach JR. Introduction to rehabilitation of neuromuscular disorders. Semin Neurol 1995; 15:1-5.
23. Bach J. Noninvasive Mechanical Ventilation. Philadephia, Hanley & Belfus 2002.
24. Dean S, Bach JR. The use of noninvasive respiratory muscle aids in the management of patients 

with progressive neuromuscular diseases. Respir Care Clin N Am 1996; 2:223-240.
25. Bach JR, Bianchi C, Aufiero E. Oximetry and indications for tracheotomy for amyotrophic lateral 

sclerosis. Chest 2004; 126:1502-1507.
26. Ishikawa Y, Bach JR. Nocturnal respiratory failure as an indication of noninvasive ventilation in the 

patient with neuromuscular disease. Respiration 1998; 65:226.
27. Bach J. Home mechanical ventilation for neuromuscular ventilatory failure: conventinual approaches 

and their outcomes. Bach JR(ed). Noninvasive Mechanical Ventilation 2002; Philadelphia:103-128.
28. Jones AP, Rowe BH. Bronchopulmonary hygiene physical therapy for chronic obstructive pulmonary 

disease and bronchiectasis. Cochrane Database Syst Rev 2000:CD000045.
29. Lannefors L, Wollmer P. Mucus clearance with three chest physiotherapy regimes in cystic fibrosis: a 

comparison between postural drainage, PEP and physical exercise. Eur Respir J 1992; 5:748-753.
30. Konstan MW, Stern RC, Doershuk CF. Efficacy of the Flutter device for airway mucus clearance in 

patients with cystic fibrosis. ����������������������������   J Pediatr 1994; 124:689-693.
31. Barach AL, Beck GJ, Bickerman HA, et al. ���������������������������������������������������������       Mechanical coughing: studies oon physical methods of pro-

ducing high velocity flow rates during the expiratory cycle. Trans Assoc Am Physicians 1951; 64:360-363.
32. Beck GJ, Scarrone LA. Physiological effects of exsufflation with negative pressure (E.W.N.P.). Dis 

Chest 1956; 29:1-16.
33. Barach AL, Beck GJ. Exsufflation with negative pressure: physiologic and clinical studies in poliomyeli-

tis, bronchial asthma, pulmonary emphysema and bronchiectasis. Arch Intern Med 1954; 93:: 825-841.
34. Winck JC, Gonçalves MR, Lourenço C, et al. Effects of Mechanical Insufflation-Exsufflation 

on Respiratory Parameters for Patients With Chronic Airway Secretion Encumbrance. Chest 2004; 
126:774-780.

35. Bach JR. Don’t forget the abdominal thrust. Chest 2004; 126:1388-1389; author reply 
1389-1390.

36. Bach JR, Smith WH, Michaels J, et al. Airway secretion clearance by mechanical exsufflation for 
post-poliomyelitis ventilator-assisted individuals. Arch Phys Med Rehab 1993; 74: 170-177.

37. Duque Gonzalez P, Ferrando A, Garutti I, et al. [Noninvasive positive pressure ventilation during 
surgery in a patient with exacerbated chronic obstructive pulmonary disease]. Rev Esp Anestesiol Reanim 
2004; 51:290-291.

Técnicas mecánicas de desobstrucción de las vías aéreas Técnicas mecánicas de desobstrucción de las vías aéreas



88 89

38. Bach JR. Mechanical lnsufflation-Exsufflation: Comparison of peak expiratory flows with manually 
assisted and unassisted coughing techniques. Chest 1993; 104:1553-1562.

39. Bach JR, Niranjan V, Weaver B. Spinal muscular atrophy type 1: A noninvasive respiratory manage-
ment approach. Chest 2000; 117:1100-1105.

40. Niranjan V, Bach JR. Noninvasive management of pediatric neuromuscular ventilatory failure. Crit 
Care Med 1998; 26:2061-2065.

41. Garstang SV, Kirshblum SC, Wood KE. Patient preference for in-exsufflation for secretion manage-
ment with spinal cord injury. ���������������������������������     J Spinal Cord Med 2000; 23:80-85.

42. Servera E, Sancho J, Zafra MJ, et al. �������������������������������������������������������      Secretion management must be considered when reporting 
success or failure of noninvasive ventilation. Chest 2003; 123:1773; author reply 1773-1774.

43. Whitney J, Harden B, Keilty S. Assisted Cough: a new technique. Physiotherapy 2002; 88,:201-207.
44. Williams EK, Holaday DA. The use of exsufflation with negative pressure in postoperative patients. 

Am J Surg 1955; 90::637-640.
45. Marchant WAF, R. Postoperative use of a CoughAssist device in avoiding prolonged intubation. ����� Br J 

Anaesth 2002; 89:644-647.
46. Toussaint M, De Win H, Steens M, et al. ���������������������������������������������������������      Effect of intrapulmonary percussive ventilation on mucus 

clearance in duchenne muscular dystrophy patients: a preliminary report. Respir Care 2003; 48:940-947.
47. Hess DR. The evidence for secretion clearance techniques. Respir Care 2001; 46:1276-1293.
48. Langenderfer B. Alternatives to percussion and postural drainage. A review of mucus clearance 

therapies: percussion and postural drainage, autogenic drainage, positive expiratory pressure, flutter valve, 
intrapulmonary percussive ventilation, and high-frequency chest compression with the ThAIRapy Vest. J 
Cardiopulm Rehabil 1998; 18:283-289.

49. Varekojis SM, Douce FH, Flucke RL, et al. A comparison of the therapeutic effectiveness of and 
preference for postural drainage and percussion, intrapulmonary percussive ventilation, and high-frequency 
chest wall compression in hospitalized cystic fibrosis patients. Respir Care 2003; 48:24-28.

50. Vargas F, Bui HN, Boyer A, et al. Intrapulmonary percussive ventilation in acute exacerbations of 
COPD patients with mild respiratory acidosis: a randomized controlled trial [ISRCTN17802078]. Crit Care 
2005; 9:R382-389.

51. Trawoger R, Kolobow T, Cereda M, et al. Clearance of mucus from endotracheal tubes during 
intratracheal pulmonary ventilation. Anesthesiology 1997; 86:1367-1374

52. Bach JR. A historical perspective on the use of noninvasive ventilatory support alternatives. Respir 
Care Clin N Am 1996; 2:161-181.

53. Chaisson KM, Walsh S, Simmons Z, et al. A clinical pilot study: high frequency chest wall oscillation 
airway clearance in patients with amyotrophic lateral sclerosis. Amyotroph Lateral Scler 2006; 7:107-111.

54. Hansen LG, Warwick WJ, Hansen KL. Mucus transport mechanisms in relation to the effect of high 
frequency chest compression (HFCC) on mucus clearance. Pediatr Pulmonol 1994; 17:113-118.

55. Schwardt JD, Neufeld GR, Baumgardner JE, et al. Noninvasive recovery of acinar anatomic informa-
tion from CO2 expirograms. Ann Biomed Eng 1994; 22:293-306.

56. Darbee JC, Kanga JF, Ohtake PJ. Physiologic evidence for high-frequency chest wall oscillation 
and positive expiratory pressure breathing in hospitalized subjects with cystic fibrosis. ����������������  Phys Ther 2005; 
85:1278-1289.

57. Goldstein RS, De Rosie JA, Avendano MA, et al. �������������������������������������������������������     Influence of noninvasive positive pressure ventilation 
on inspiratory muscles. Chest 1991; 99:408-415.

58. Wendelboe Nielsen O, Hansen S, Christensen P, et al. Repeatability of the acetylene rebreathing 
method in measuring cardiac output: influence of acetylene concentration. Acta Anaesthesiol Scand 1990; 
34:354-357.

59. Jones A, Rowe BH. Bronchopulmonary hygiene physical therapy in bronchiectasis and chronic 
obstructive pulmonary disease: a systematic review. ����������������������������   Heart Lung 2000; 29:125-135.

Técnicas mecánicas de desobstrucción de las vías aéreas Técnicas mecánicas de desobstrucción de las vías aéreas



90 91

Permeabilización de la vía aérea
en el paciente pediátrico

D. Guy Postiaux
Centre Hospitalier Notre-Dame et Reine Fabiola, service de médecine interne,
73 avenue du Centenaire, 6061 MONTIGNIES-SUR-SAMBRE-Belgique.

Groupe d’étude pluridisciplinaire stéthacoustique, rue Huart Chapel, 33 bte2, B-6000 CHARLEROI. 

Maître de Conférences associé à l’Université Libre de Bruxelles - ULB. 

Resumen
Quedan aún muchos interrogantes con respecto a los actos de desobstrucción bronquial, más 

por lo que se refiere a los mecanismos intrínsecos de la limpieza de los bronquios provocada por 
las técnicas de cuidados, que sobre los efectos de las técnicas mismas.  Desde un punto de vista 
científico, los avances en materia de fisioterapia respiratoria en los últimos años son notables y los 
efectos de determinados protocolos terapéuticos pueden considerarse como confirmados. Por 
lo tanto, se debería presentar a los fisioterapeutas de campo una visión sintética de la fisioterapia 
respiratoria, que pueda hacer las veces de árbol de decisión, extremo que se podía esperar 
en la conferencia de consenso sobre la limpieza bronquial, celebrada en Lyon en diciembre de 
1994. Por desgracia, esas recomendaciones siguen siendo algo confusas, dado que el jurado de 
la conferencia no pasó de la fase de las múltiples denominaciones de las técnicas de cuidados. Y 
de hecho, varias técnicas presentadas como diferentes son similares, mientras otras, agrupadas, 
difieren esencialmente por su mecanismo. Para ilustrar esta confusión, tomemos simplemente el 
ejemplo de la distinción artificial entre Tos, Técnica de la Espiración Forzada, Aumento del Flujo 
Respiratorio, Compresión de los Gases (?)... en realidad son técnicas que, desde el ángulo de la 
mecánica ventilatoria, tienen un mecanismo de acción similar. Esas técnicas pueden agruparse bajo 
la etiqueta de “técnicas espiratorias forzadas” muy conocidas en fisiología respiratoria. En nuestra 
opinión, la clasificación de las diferentes técnicas hubiera sido mucho más simple y, sobre todo, más 
lógica, digamos fisiológica si se hubiera basado en los datos establecidos de mecánica ventilatoria, 
que solamente permite distinguir cuatro modos ventilatorios posibles y, por consiguiente, cuatro 
tipos de limpieza bronquial: inspiraciones y espiraciones, lentas y forzadas.

Por consiguiente, las numerosas denominaciones recogidas en el resumen de las recomenda-
ciones no sirven más que para indicar elecciones posicionales o algunas variables de aplicación, o 
en todo caso, a distinguir sus orígenes y por tanto... a “dar coba” al “inventor”. El conocimiento 
detallado de la mecánica ventilatoria es paso obligado en el análisis de las técnicas. A partir de la 
ecuación de la presión motriz según Röhrer (Ppl = VE+V’R+V’’I) permite distinguir claramente 
las que han de considerarse como las cuatro técnicas principales con efectos directos en la 

limpieza bronquial, con respecto a las técnicas adyuvantes o secundarias: vibraciones manuales 
o instrumentales, ventilación a presión positiva espiratoria, complementos mecánicos diversos 
(respiradores, entre otros) y el ejercicio físico, con efectos inducidos complementarios de las 
técnicas principales. Ese aspecto conceptual de la fisioterapia respiratoria simplifica notablemente 
la clasificación de las técnicas. 
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Las enfermedades respiratorias crónicas se caracterizan por una perdida progresiva de la 
función pulmonar que repercute directamente en la capacidad de tolerancia al ejercicio. Recien-
temente, un estudio publicado por García Aymerich y colaboradores, demostraba que la actividad 
física regular reducía los ingresos hospitalarios y la mortalidad en los pacientes con EPOC1. Este 
estudio ponía en evidencia dos elementos claves en el manejo de las enfermedades crónicas: 

1.- La necesidad de introducir programas educativos a largo plazo sobre la necesidad de realizar 
actividad física de forma regular.

2.- La importancia de que ésta sea de moderada a elevada intensidad para alcanzar los bene-
ficios deseados. 

Para poder lograr ambos objetivos es imprescindible establecer programas de educación en 
actividad física que abarquen tanto el entorno hospitalario como sobre todo, el domicilio y la 
comunidad. 

Aunque se han demostrado los beneficios de los programas de educación en el asma, en 
algunos estudios se ha cuestionado el papel de estos programas en la EPOC por su escasa mejoría 
de la calidad de vida2,3, el rol de la educación en la actividad física tiene suficientes evidencias cientí-
ficas en las enfermedades crónicas como la EPOC, asma, enfermedades cardiovasculares, diabetes, 
etc.4 para poder justificar su implementación extensiva en todos los programas de tratamiento. La 
clave es pues, cómo debemos aplicarlos desde el ámbito clínico para poder conseguir resultados 
satisfactorios y con un coste-beneficio adecuado. Las políticas de educación terapéutica tienen que 
dirigirse a tres niveles diferentes: 

1.- Educación y prevención del paciente crónico de alto riesgo de exacerbación.
2.- Educación del paciente crónico con bajo riesgo. 
3.- Educación del paciente agudo. 
En el primer nivel se trata de un paciente que requiere un conocimiento importante de la 

enfermedad, de los factores de riesgo de exacerbación, de los signos de alarma y además, de los 
sistemas de prevención. A este tipo de enfermo es imprescindible introducirlo en un programa de 
rehabilitación pulmonar que disponga de sistemas de control y evaluación del nivel de actividad físi-
ca realizado fuera del hospital, una vez terminada la fase de entrenamiento. El seguimiento mediante 
entrevista, cuestionarios de actividad física y evaluación de la capacidad de marcha, ha de permitir 
al profesional de la salud a su cargo, poder detectar aparición o incremento del sedentarismo y 

por tanto, del riesgo de exacerbación. En el paciente crónico con bajo riesgo de exacerbación, la 
actividad física regular juega un papel claramente preventivo y de mantenimiento de las capacidades 
físicas y de la calidad de vida. Estos enfermos deben realizar programas de ejercicio en la comunidad 
o en el domicilio con un seguimiento regular, pero moderado, por parte del especialista. El objetivo 
es detectar posibles cambios en la evolución de la enfermedad que determinen un aumento de 
la carga física impuesta en el entrenamiento. En el caso de los pacientes agudizados, el factor más 
limitante son las secuelas aparecidas durante esta fase. Las complicaciones ventilatorias o de acú-
mulo de secreciones combinadas con la prescripción de ejercicio físico regular, son las terapéuticas 
básicas para obtener beneficios a corto y medio plazo.

Como ya se ha empezado a demostrar, el nuevo profesional de la salud debe entender que el 
modelo de salud del siglo XXI pasa por integrar terapias intra y extrahospitalarias donde interac-
túen los equipos multidisciplinares5 y en el que la prevención, juega un rol fundamental para obtener 
el mejor coste-beneficio del paciente.
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La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) se caracteriza por la obstrucción 
crónica al flujo aéreo sólo parcialmente reversible con la administración de broncodilatadores y que 
se debe a la combinación de patología de la vía aérea y a la destrucción del parénquima pulmonar1, 
reconociendo como factor causal, en más de un 90% de los pacientes, el tabaquismo. 

La EPOC afecta a más de 52 millones de personas en todo el mundo y causó más de 2,74 
millones de muertes en el año 20002,3. En los países desarrollados es la cuarta causa de muerte2-4 y, 
según datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS), se espera que su impacto global sobre 
la salud se duplique en el período comprendido entre 1990 y 2020. 

La EPOC es una enfermedad crónica de progresión lenta cuyos síntomas capitales son la 
intolerancia al ejercicio y la disnea que lo acompaña, pudiendo ésta presentarse, en etapas avanzadas 
de la enfermedad, aún en reposo. 

El concepto clásico de que la intolerancia al ejercicio se debe exclusivamente a la disnea 
ocasionada por el aumento del trabajo respiratorio, ha sido cuestionado durante la última década, 
desde que se demostrara que un número importante de pacientes detienen el ejercicio debido 
a molestias en las extremidades inferiores y no debido a disnea5. Si bien los pacientes con EPOC 
presentan alteraciones en la mecánica pulmonar, y frecuentemente en el intercambio de gases, 
que pueden condicionar intolerancia al ejercicio antes de que el músculo esquelético alcance 
su límite de funcionalidad, se ha demostrado la existencia de una disfunción muscular periférica 
que contribuye de manera sustancial a reducir la tolerancia al ejercicio6,7, clásicamente atribuida 
únicamente a factores pulmonares8. Algunos estudios incluso refieren que la intolerancia al ejercicio 
en la EPOC tiene una mejor correlación con la masa/función muscular de miembros inferiores 
que con el grado de obstrucción bronquial9,10. Se ha descrito que pacientes con EPOC con una 
función pulmonar comparable, pueden presentar diferentes niveles de tolerancia al ejercicio11. El 
impacto de la disfunción muscular en la EPOC no sólo es importante por el condicionamiento 
de la tolerancia al ejercicio, sino que es también un factor asociado a una mayor utilización de 
recursos sanitarios12. La pérdida de masa muscular es un predictor de mortalidad independiente 
del grado de obstrucción al flujo aéreo13-15. Por todo esto la EPOC debe ser reconocida como 
una enfermedad sistémica16 y, en este sentido, la estadificación de esta enfermedad incorporando 
diferentes dominios de la misma (alteración de la capacidad ventilatoria, composición de la masa 
magra corporal, tolerancia al ejercicio y percepción de síntomas) permite predecir de manera 

más eficaz el curso evolutivo de estos pacientes que mediciones aisladas de función pulmonar 
en reposo, como el FEV1

17. La tolerancia al ejercicio en el paciente con EPOC, sin complicaciones 
cardiovasculares, debe ser analizada como un fenómeno modulado tanto por factores pulmonares 
como periféricos (musculares). Su medición contribuye, por tanto, a una evaluación de la severidad 
de la enfermedad más integral que la sola medición del funcionalismo pulmonar en reposo. 

Se ha mencionado que la pérdida de peso corporal, presente en aproximadamente un 20% 
de los pacientes18, constituye un importante predictor de mortalidad15-18. Dicha pérdida de peso 
corporal es debida fundamentalmente a una disminución de la masa libre de grasa (fat free mass, 
FFM)19,20, aunque el fenómeno de depleción de la FFM puede observarse también en pacientes con 
peso corporal preservado18,21,22, debido a la concurrencia de fenómenos como la disminución de 
masa magra, aumento de grasa corporal y redistribución de ambas. En consecuencia, la FFM es una 
variable más adecuada que el índice de masa corporal (BMI)9 para la descripción fenotípica de los 
pacientes con EPOC.  

La FFM se relaciona de forma estrecha con la fuerza muscular en los pacientes con EPOC23 y 
se correlaciona, no sólo con la tolerancia al ejercicio a nivel de ejercicio pico6,24 , sino también con 
parámetros de tolerancia al ejercicio a nivel de carga submáxima6.

Figura 1. Disfunción muscular en la EPOC. Alteraciones funcionales a nivel muscular periférico en pacientes 
con EPOC y su relación con cambios los fisiopatológicos a nivel muscular y sus mecanismos etiopatogénicos.
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De esta forma, podemos decir que la disfunción muscular en la EPOC se caracteriza por dos 
fenómenos claramente diferenciados aunque relacionados entre sí: a) el funcionamiento muscular 
anómalo y b) la pérdida de masa muscular que ocurre en un subgrupo de pacientes.

En cuanto a los trastornos musculares en la EPOC, estos pueden definirse desde el punto 
de vista fisiológico en términos de alteración de las funciones fisiológicas básicas del músculo. 
(Figura. 1)

Alteraciones fisiológicas musculares en la EPOC
Se identifican tres propiedades fisiológicas principales cuya preservación permite la adecuada 

funcionalidad del músculo esquelético: fuerza (muscle strength), resistencia (muscle endurance) y 
fatigabilidad (muscle fatigue). La fuerza muscular se define como la capacidad de generar una con-
tracción muscular de intensidad adecuada ante un estímulo contráctil. Depende del número y tipo 
de unidades motoras reclutadas. La fuerza muscular se encuentra disminuida en aproximadamente 
el 20-30% de  pacientes con EPOC moderado a severo24,25 y en la mayoría de pacientes con en-
fermedad avanzada. Es importante destacar que la fuerza normalizada por la masa muscular no es 
diferente entre sujetos sanos y pacientes con EPOC24. Estos hechos indican que la disminución de 
la fuerza se debe a la pérdida cuantitativa de fibras musculares y no se asocia a anomalías intrínsecas 
funcionales en las fibras musculares de estos pacientes26. 

La fatiga muscular se define como la disminución de la capacidad de las fibras musculares para 
mantener una determinada fuerza de contracción durante el ejercicio prolongado y que es rever-
sible con el reposo. Existe una cierta equivalencia entre molestias percibidas en las extremidades 
inferiores durante el ejercicio en los pacientes con EPOC y el fenómeno de fatiga muscular5,27-30. 
Es interesante destacar que la fatiga objetivada en los músculos de las extremidades inferiores 
en pacientes con EPOC, tras una prueba de ejercicio incremental, no se acompaña de fatiga dia-
fragmática31. Por otro lado, la fatiga de miembros inferiores mejora de forma significativa después 
de un programa de entrenamiento muscular32, pero no al aumentar exclusivamente el FEV1 con 
broncodilatadores 7. Los factores que modulan la fatiga muscular son complejos, pero presentan 
elementos comunes con la preservación de la resistencia muscular. 

La resistencia muscular se define como la capacidad de sostener una contracción frente a una 
carga de trabajo. Es altamente dependiente de la capacidad de transporte y consumo de oxígeno 
del organismo y se halla claramente alterada en los pacientes con EPOC33-35. Coronell y colabo-
radores35 demostraron que la disminución de la resistencia muscular en la EPOC se acompañó 
de fatiga. Otro hallazgo importante de este estudio fue la presencia de una resistencia muscular 
reducida, aún en el grupo de pacientes con enfermedad leve o moderada, indicando que este 
fenómeno tiene lugar incluso en etapas iniciales de la enfermedad. La resistencia muscular se halla 
íntimamente relacionada con la integridad de las funciones musculares de producción aeróbica de 
energía y su integración funcional con el aparato contráctil del músculo. Ello explica la mejoría de 
la resistencia (y de la tolerancia al ejercicio) asociada al entrenamiento muscular32.

Cambios fisiopatológicos en el músculo periférico en la EPOC
Los trastornos fisiológicos musculares antes mencionados (pérdida de fuerza, disminución 

de la resistencia e incremento de la fatigabilidad) son la manifestación de una serie de cambios 
fisiopatológicos a nivel muscular que se detallan a continuación.

Pérdida de masa muscular en la EPOC
Dependiendo de la población estudiada entre el 17% y el 35% de los pacientes con EPOC 

presentan pérdida de peso18,21,22,36,37. La asociación entre pérdida de peso y severidad de la EPOC es 
ampliamente reconocida. El peso corporal se correlaciona de manera positiva con la tolerancia al 
ejercicio en estos pacientes36,37. Más aún, la pérdida de peso se asocia a un incremento del número 
de hospitalizaciones secundarias a exacerbaciones38 y a una disminución de la supervivencia de 
estos pacientes13,39-42. 

La pérdida de peso corporal en esta población de pacientes tiene lugar fundamentalmente a 
expensas de la masa muscular21. Además, la pérdida de masa muscular influye directamente en la 
capacidad de desarrollo de fuerza del músculo6,23,24 y en la tolerancia al ejercicio9,10,21,43, de manera 
independiente del grado de obstrucción bronquial expresado por el FEV1

43 y de manera más ade-
cuada que el BMI9. Así mismo, la disminución de la masa muscular constituye un mejor predictor de 
calidad de vida relacionada con la salud44 y de supervivencia14,15 que el peso corporal. De esta forma, 
el análisis de la composición corporal en al menos dos compartimientos, el tejido graso (del inglés 
fat mass, FM) y el tejido libre de grasa (FFM) que representa la masa de tejido metabólicamente 
activo (hígado, intestinos, sistema inmune y fundamentalmente tejido muscular contráctil) (del inglés 
body cell mass, BCM) más los fluidos y sólidos extracelulares, aporta una aproximación más cercana 
a la evaluación del contenido de tejido muscular. 

La disminución de la FFM se presenta entre un 18% y un 36% de estos pacientes18,21 , pudiendo 
incluso presentarse entre un 6% y un 21% de pacientes con peso corporal normal18,21,22. La medición 
de la FFM mediante bioimpedancia eléctrica, proporciona una variable clínica más adecuada para 
evaluar la pérdida de masa muscular24,45 en los pacientes con EPOC.

Redistribución de fibras musculares
El músculo esquelético humano se compone de dos tipos de fibras: lentas (tipo I) y rápidas 

(tipo IIa y IIx)46, de acuerdo a sus características contráctiles. Ambos tipos de fibras se distri-
buyen en proporción similar en el músculo adulto47. Su diversidad se basa fundamentalmente 
en la isoforma de la cadena pesada de miosina (del inglés myosine hevy chain, MHC) que contie-
nen48. Las fibras tipo I son de contracción lenta, reclutadas a bajas frecuencias de estimulación, 
desarrollan una relativa baja tensión, tienen una gran capacidad oxidativa y son más resistentes 
a la fatiga. Las fibras rápidas tipo IIx son de contracción rápida, requieren una frecuencia de 
estimulación alta, desarrollan una gran tensión, dependen fundamentalmente de un metabolismo 
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glicolítico y son más susceptibles a la fatiga. Las fibras rápidas tipo IIa poseen características 
intermedias entre las tipo I y las tipo IIx49-51. 

Existen también fibras híbridas que coexpresan diferentes tipos de MHC: β/MHClenta+IIa-
MHC (también conocidas como IIc), y IIa+IIx 52,54. Éstas representan un fenotipo de fibras en 
transformación55 como las descritas en condiciones de inmovilización56, desuso57 o  como respuesta 
al entrenamiento físico58. 

Los pacientes con EPOC presentan un aumento de la  proporción fibras de tipo II en 
detrimento de las tipo I59-63,63-66. El incremento de fibras tipo II se caracteriza fundamentalmente 
por un aumento del número de fibras tipo IIx60,62,67,68. También ha sido descrita la presencia de 
fibras híbridas (I/IIa y IIa/IIx) en el músculo esquelético de pacientes con EPOC. Esto sugiere 
que la transición entre tipos de fibras puede ser el mecanismo que lleva a la redistribución de 
las mismas68. 

	 En cuanto al tamaño de las fibras, las que presentan mayor grado de atrofia son las fibras 
tipo IIx y las híbridas IIa/IIx67. El predominio de atrofia de fibras tipo IIx parecería estar indicando 
que el desuso no sería la única causa de atrofia en este tipo de pacientes, puesto que esta situación 
se caracteriza inicialmente por atrofia de fibras tipo I69. 

Alteración en la capilarización y del transporte de oxigeno muscular 
El transporte sistémico de oxígeno (QO2) depende de la presión parcial del gas (PaO2), la 

concentración y funcionalidad de la hemoglobina y del flujo sanguíneo. Para un determinado valor 
de QO2, la oxigenación de las fibras musculares depende de dos factores principales. En primer 
lugar, del equilibrio funcional entre aporte de O2  a nivel de la microcirculación y la demanda tisular 
de O2. El segundo factor importante para asegurar la difusión pasiva de O2 desde el capilar muscular 
a la mitocondria es la existencia de un área de transferencia adecuada (número de capilares por 
fibra muscular) que permita vencer el gradiente de presión entre el hematíe y la pared externa 
del capilar70. Una vez dentro de la fibra muscular, el gradiente de PO2 es mínimo debido a que la 
mioglobina facilita la difusión de O2. Existen datos que sugieren que ambos factores: desequilibrio 
de las relaciones aporte-consumo de O2 a nivel de microcirculación muscular y la capilarización 
anormal del músculo71,72, pueden constituir factores limitantes del aporte de oxígeno a la mitocon-
dria en estos pacientes. 

Para una determinada carga externa de trabajo, el transporte sistémico de O2 (QO2) en 
pacientes con EPOC no suele estar disminuido73, sino que incluso puede aparecer aumentado 
en relación a sujetos controles66,74. Ello podría ser indicativo de un aumento de las necesidades 
energéticas en  relación a sujetos normales, o bien de un transporte muscular de O2 anómalo. En el 
primer supuesto, la indemnidad de los factores que determinan el transporte de O2 en el músculo 
(equilibrio de las relaciones QO2-VO2 a nivel de la microcirculación y número de capilares por 
fibra) sería clave para evitar la hipoxia tisular durante la actividad física. 

Además de los factores descritos a nivel de transporte de oxígeno muscular, cabe señalar 
que los pacientes con EPOC avanzado pueden presentar dificultades para incrementar de forma 
adecuada el débito cardíaco (en ausencia de patología del miocardio) y el aporte sistémico de 
oxigeno durante el ejercicio intenso, debido al fenómeno de atropamiento aéreo. Asimismo, algunos 
pacientes con EPOC pueden presentar deterioro de la PaO2 durante el ejercicio, que se traduciría 
en una alteración del aporte sistémico de oxigeno. 

Estudios de microscopía electrónica75 y óptica63 demuestran un menor número de capilares 
por área en el músculo esquelético de miembros inferiores de pacientes con EPOC. El número 
de capilares por área mitocondrial también se encontró marcadamente disminuído75. De igual 
forma, el número de contactos entre capilares y fibras también está reducido de forma significativa 
en pacientes con EPOC60,63.  Esta disminución del número de contactos entre capilares y fibras 
puede contribuir a una reducción del transporte de oxígeno desde la circulación a la mitocondria, 
fundamentalmente en situaciones de aumento de la demanda de oxígeno como ocurre durante 
el ejercicio. 

Alteración de la bioenergética muscular
Diversos estudios demuestran, con distintas aproximaciones, una disminución de la capacidad 

oxidativa del músculo esquelético periférico en pacientes con EPOC. Asimismo, el potencial 
energético celular (ATP y Pcr) se encuentra disminuido en el músculo esquelético de pacientes 
con EPOC64,76. El tiempo medio de recuperación de Pcr al finalizar el ejercicio, un proceso eminen-
temente oxidativo, se encuentra prolongado en el músculo esquelético de pacientes con EPOC74.

También se observa la aparición de un incremento precoz de la producción de ácido láctico 
durante el ejercicio en estos pacientes73,77, condicionando un umbral láctico temprano78. Este 
fenómeno no se explica por la actividad de los músculos respiratorios79 sino por la de los músculos 
de de las extremidades inferiores. A pesar de que los primeros (músculos respiratorios) trabajan 
contra una mayor resistencia y soportan una gran carga de trabajo, especialmente durante el 
ejercicio. 

La acidosis por incremento precoz de los niveles de ácido láctico durante el ejercicio modera-
do genera un aumento de la demanda ventilatoria e induce la utilización de un patrón respiratorio 
basado en un aumento de la frecuencia respiratoria, que resulta poco favorable para el paciente por 
el incremento del atrapamiento aéreo. Este fenómeno, junto la inducción de fatiga muscular por el 
incremento de la acidosis, constituyen factores importantes para explicar la menor tolerancia al 
ejercicio presentada por estos pacientes. De esta forma, la disminución del pH en la vena femoral 
durante el ejercicio submáximo se correlaciona con el consumo de oxígeno (VO2) pico73. 

Se ha mencionado la existencia de un déficit en la maquinaria oxidativa celular en los pacientes 
con EPOC objetivada por una disminución de la actividad de enzimas oxidativas pertenecientes 
al ciclo de Krebs como la citrato sintetasa y la hidroxi-acil-coA deshidrogenasa80, que se correla-
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ciona de forma significativa con el VO2 pico. En este sentido, el inicio precoz de la producción de 
ácido láctico a niveles moderados de ejercicio puede explicarse por diversos fenómenos como 
la alteración del transporte muscular de O2, el reclutamiento de fibras tipo II, de metabolismo 
predominantemente anaeróbico, la disminución de la capacidad oxidativa del miocito, o alteraciones 
a nivel mitocondrial81.

Mecanismos etiopatogénicos de la disfunción muscular
A pesar de ser la disfunción muscular el efecto sistémico de la EPOC más extensamente 

estudiado, los mecanismos etiopatogénicos que la condicionan no están aún del todo aclarados. 
Diversos estudios de revisión82-84 han caracterizado las alteraciones del músculo esquelético peri-
férico de los pacientes con  EPOC y han identificado la naturaleza multifactorial del problema.

Alteraciones en el recambio proteico
Diversos estudios demuestran alteraciones en el recambio proteico en la EPOC85. La determi-

nación de si la pérdida de masa muscular en los pacientes con EPOC se debe a una disminución de 
la síntesis proteica, a un aumento de la degradación, o a ambos factores, resulta de cabal importancia 
por su implicación en la identificación de los mecanismos íntimos del proceso y por las eventuales 
implicaciones en el tratamiento. Se han identificado anomalías tanto en la síntesis proteica86 como 
a nivel de la regulación de la proteólisis87. El papel del sistema proteolítico ubiquitin-proteasoma88-90 
en el equilibrio entre síntesis y degradación de proteínas musculares no ha sido aún explorado 
en la EPOC.

Los niveles de insulina, de hormona de crecimiento (GH), del factor de crecimiento simil-in-
sulina (IGF-1) y de otras hormonas anabolizantes favorecen la síntesis proteica, fundamentalmente 
a nivel muscular aumentando la síntesis e inhibiendo la degradación proteica91,92. Algunos estudios 
encuentran niveles disminuidos de IGF-1 en la EPOC93. Estos cambios hormonales han sido 
relacionados con la acción de diversos factores inflamatorios, alguno de los cuales se encuentran 
presentes en concentraciones anormalmente elevadas en la EPOC94. La infusión de IL-1 y TNFα 
en animales se asocia a una disminución de los niveles circulantes de IGF-1 y a una reducción de la 
síntesis proteica95. A su vez, la exposición a TNFα inhibe la síntesis proteica inducida por IGF-196. 

Por otra parte se han descrito niveles anormalmente bajos de testosterona en pacientes con 
EPOC97. La administración de diversas hormonas como la GH98,99, o la testosterona19,100-102, ha 
generado un incremento de la masa muscular y de la capacidad de generación de fuerza, sin cambios 
significativos en la resistencia muscular.

Trastornos nutricionales
La pérdida de masa muscular es el mecanismo principal de pérdida de peso observada en la 

EPOC21, mientras que la pérdida de masa grasa contribuye a ésta en menor medida21. Es importante 
diferenciar los términos “malnutrición” y “caquexia”. El primero constituye un trastorno asociado 

a la disminución de la ingesta calórica con una tasa metabólica disminuida y buena respuesta al 
soporte nutricional. En este caso existe una conservación relativa de la masa muscular. El término 
“caquexia” es, en realidad, el que más se ajusta al fenómeno que tiene lugar en la EPOC. La caquexia 
se caracteriza por una tasa metabólica elevada sin una disminución de la ingesta calórica, su origen 
es menos claro y la respuesta a los suplementos calóricos es pobre. En este caso, la pérdida de 
peso se asocia a una pérdida concomitante de masa muscular. Existe una tercera posibilidad que se 
presenta en un porcentaje no despreciable de pacientes con EPOC. Nos referimos a la sarcopenia 
o pérdida de masa muscular que puede darse aún en ausencia de pérdida de peso21,22,103.

La disminución de la ingesta calórica no parece ser un factor relevante en pacientes con EPOC 
excepto durante episodios de exacerbación104. El metabolismo basal se encuentra incrementado 
en pacientes con EPOC105, fundamentalmente en aquéllos con bajo peso106. Este incremento se 
explicaba tradicionalmente por un aumento del consumo de oxígeno por parte de los músculos 
respiratorios debido al aumento del trabajo ventilatorio que caracteriza a la EPOC107. Sin embargo, 
recientemente se ha demostrado que los músculos no respiratorios presentan un consumo de 
oxígeno exagerado durante el ejercicio pudiendo contribuir a un aumento de la tasa metabólica en 
estos pacientes66,74. Asimismo, el consumo energético necesario para la realización de las actividades 
de la vida diaria es significativamente mayor en pacientes con EPOC que en los sujetos control108,109. 
Este hecho explica la menor eficiencia mecánica, definida como el coste energético para realizar 
ejercicio a niveles submáximos66,74,110. Un metabolismo energético elevado parcialmente compen-
sado por una ingesta calórica inadecuada a estos requerimientos podría constituir una base para 
explicar la caquexia en pacientes con EPOC105.

Sedentarismo
La disnea desencadenada por el ejercicio es un elemento importante como factor explicativo 

del hábito sedentario que caracteriza a los pacientes con EPOC, que conlleva una disminución de 
la actividad contráctil del músculo. La plasticidad del tejido muscular es tal, que cambios en la carga 
desarrollada por el músculo tienen un efecto dramático en el tamaño muscular y la capacidad 
metabólica de sus fibras. El sedentarismo afecta al músculo, tanto en lo que se refiere a su tropis-
mo, como a su capacidad oxidativa. La inactividad física causa pérdida de masa muscular, reduce la 
capacidad de generar fuerza, y disminuye el umbral de fatiga afectando la resistencia muscular111. 
Asimismo, genera pérdida de masa muscular debida a una disminución de la síntesis, conjuntamente 
con un aumento en la degradación proteica112,114. Aún por cortos períodos de tiempo, la disminu-
ción de la actividad contráctil, resulta en una pérdida de masa muscular significativa115. El sistema 
ubiquitin-proteasoma parece tener un papel clave en la pérdida de masa muscular secundaria a la 
inmovilización116-118. 

El hecho de que el entrenamiento físico mejore la función muscular en pacientes con EPOC 
refuerza el concepto de que el sedentarismo es un factor importante como condicionante de la 
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disfunción muscular74,119,120. Asimismo, el entrenamiento físico puede incrementar de forma mode-
rada el peso de los pacientes con EPOC a expensas de un aumento en la FFM121. 

Corticosteroides
La miopatía esteroidea se define como el conglomerado de cambios histológicos, bioquímicos y 

funcionales que ocurren a nivel muscular en individuos que han sido tratados con corticosteroides 
en ausencia de otras causas de miopatía. Constituye el efecto adverso asociado al uso de fármacos 
más frecuente a nivel muscular en la EPOC. Ha sido descrito un efecto agudo y un efecto crónico 
asociado al uso de este tipo de fármacos. La miopatía esteroidea aguda es un efecto adverso raro, 
no descrito en pacientes con EPOC, secundario a la administración intravenosa de corticosteroides, 
y se acompaña de rabdomiolisis122,123. Por el contrario, la miopatía esteroidea crónica, constituye la 
clásica miopatía asociada al uso prolongado de corticosteroides por vía oral, en la cual, la rabdo-
miolisis está ausente. Esta entidad se caracteriza por fenómenos de atrofia difusa con afectación 
predominante de fibras tipo IIx124. Los corticosteroides pueden afectar la producción de proteínas 
contráctiles y disminuir la expresión del IGF-1. Habría una relación estrecha entre dosis y duración 
del tratamiento con la extensión de los cambios estructurales y funcionales a nivel muscular.

Así, el uso de corticosteroides por vía oral de forma prolongada puede constituirse en una 
causa de miopatía específica en pacientes con EPOC. Sin embargo, los cambios estructurales 
descritos en pacientes cuidadosamente seleccionados en ausencia de tratamiento corticosteroide 
sugiere la presencia de otros fenómenos causales en la génesis de la disfunción muscular asociada 
a la EPOC.

Hipoxia tisular e hipercapnia
La composición adecuada de los gases respiratorios en sangre arterial constituye una de las 

funciones primordiales del pulmón. La incapacidad, en forma continua o intermitente, de mantener 
presiones arteriales normales de oxígeno y dióxido de carbono son fenómenos frecuentemente 
asociados a la EPOC. 

El papel de la hipoxia tisular, aún en ausencia de hipoxemia arterial en reposo como factor 
etiopatogénico de la disfunción muscular en la EPOC, tiene su base en numerosas publicaciones 
que aportan evidencia en este sentido. La hipoxia celular, un factor que limita la producción 
energética celular, afecta claramente la síntesis proteica celular125. Está bien establecido que 
sujetos sanos en condiciones de hipoxia hipobárica como la altura, presentan pérdida de masa 
muscular126,127 e incremento de la actividad de enzimas glicolíticas con disminución de la activi-
dad de enzimas del ciclo de Krebs128. La hipoxia produce una inhibición aguda de la síntesis de 
proteínas mitocondriales129. Además la hipoxia crónica inhibe la síntesis proteica en células mus-
culares causando una pérdida neta de aminoácidos y reduciendo la expresión de miosina130,131. 
Por su parte, niveles inadecuadamente elevados de dióxido de carbono contribuyen de manera 
significativa a incrementar la acidosis intracelular en el músculo esquelético132. La acidosis intra-

celular conlleva efectos deletéreos en la maquinaria enzimática de la célula muscular, inhibiendo 
la actividad de enzimas clave en el metabolismo energético133. Estudios realizados en pacientes 
con insuficiencia respiratoria aguda demuestran niveles disminuidos de ATP y fosfocreatina 
intracelulares134. Además, la incubación de músculo aislado a niveles elevados de dióxido de 
carbono resulta en una disminución de los niveles de fosfocreatina y en la relación ATP/ADP135. 
En las exacerbaciones severas de la EPOC, la acidosis es un fenómeno que frecuentemente 
acompaña a la hipoxemia. La acidosis estimula la degradación proteica mediada por el sistema 
ubiquitina-proteasoma136. Más aún, la corrección de la acidosis tanto en modelos animales como 
en humanos reduce la tasa de degradación proteica137,138. En este sentido, la hipoxia tisular y la 
hipercapnia, continua o intermitente, puede actuar tanto como favorecedor de la pérdida de 
masa muscular como a nivel del metabolismo energético muscular.

Inflamación sistémica
La inflamación sistémica constituye uno de los mecanismos fisiopatológico más relevantes en 

la génesis de la disfunción muscular en la EPOC. Diversos estudios demuestran alteraciones a nivel 
de las células inflamatorias circulantes, fundamentalmente neutrófilos y linfocitos. Las propiedades 
quimiotácticas y de proteólisis extracelular139, así como la producción de especies reactivas de 
oxígeno140, se encuentran incrementadas en neutrófilos aislados de pacientes con EPOC. Asimismo, 
la expresión de diversas moléculas de adhesión, particularmente Mac-1 en neutrófilos circulantes, 
se encuentra incrementada141, comprometiendo el proceso de eliminación de neutrófilos de los 
tejidos inflamados. 

Las concentraciones plasmáticas de diversas citocinas proinflamatorias, fundamentalmente 
el TNFα22,94,142-144 así como las concentraciones plasmáticas de sus receptores solubles22,142,143, se 
encuentran elevadas en pacientes con EPOC. El TNFα la IL-1, la IL-6 y el IFγ son las citocinas 
proinflamatorias consideradas como efectores más probables en la génesis de la pérdida de masa 
muscular en numerosas patologías caracterizadas por presentar sarcopenia.

La producción de TNFα por monocitos circulantes provenientes de pacientes con EPOC se 
encuentra incrementada145, particularmente en el subgrupo de pacientes con bajo peso94.

El TNFα puede afectar a las células musculares de diversas maneras146. Esta citocina interrumpe 
el proceso de diferenciación muscular147 mediante el cuál las células satélite musculares se dife-
rencian, proliferan y se fusionan con otras células, constituyendo el mecanismo fundamental de 
regeneración secundaria a la injuria muscular. 

En miocitos diferenciados estudiados in vitro, la exposición a TNFα produce la degradación de 
la cadena pesada de miosina a través del sistema ubiquitin/proteasoma146. Se trata de un efecto 
mediado por la activación del factor de trascripción NFkB. El TNFα puede, a su vez, inducir la 
expresión de otras citocinas pro-inflamatorias contribuyendo a la amplificación de la respuesta 
inflamatoria146.
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Por otro lado, el TNFα  puede inducir apoptosis en diversos sistemas celulares147 a través, por 
ejemplo, de promover la fragmentación del DNA149. La combinación de la reducción de la actividad 
contráctil asociada al sedentarismo y los elevados niveles de TNFα podrían inducir una pérdida 
significativa de las células satélite.

Se ha demostrado un aumento de la apoptosis en el músculo esquelético de pacientes con 
EPOC y bajo índice de masa corporal en relación a pacientes con peso normal y a sujetos seden-
tarios sin EPOC150. 

Estrés oxidativo
Se entiende por estrés oxidativo/nitrosativo a la citotoxicidad causada por especies reactivas de 

oxígeno (ROS, reactive oxygen species) y de óxido nítrico (RNS, reactive nitrogen species) 151. Las 
especies reactivas incluyen a moléculas como el anión superóxido (O2

-), el peróxido de hidrógeno 
(H2O2), el radical hidroxilo (OH) y peroxinitrito (ONNO-). Aunque los oxidantes se generan durante 
procesos biológicos normales, su capacidad de modificar diversas moléculas de forma perjudicial 
está bloqueada por una variedad de sistemas antioxidantes intra y extracelulares entre los cuales 
se destacan: 

a) sistemas enzimáticos (superóxido dismutasa (SOD), catalasa y glutation peroxidasa), 
b) macromoléculas (ceruloplasmina, transferrina); y, 
c) pequeñas moléculas (glutation, metionina, vitamina C, vitamina E).
La citotoxicidad se deriva del desequilibrio entre la producción de ROS/RNS y los mecanismos 

intracelulares de defensa antioxidantes151. Diversos estudios relacionan el desarrollo y la progresión 
de la EPOC con un incremento de la producción de moléculas pro-oxidantes o una disminución 
de los recursos antioxidantes celulares, tanto en el pulmón, como a nivel sistémico.

Los niveles de H2O2 en el aire exhalado se encuentran elevados en sujetos fumadores y 
pacientes con EPOC en comparación con exfumadores con EPOC y sujetos no fumadores152,153. 
Este fenómeno se ve incrementado durante los episodios de exacerbaciones de la enfermedad154. 
Asimismo, los macrófagos alveolares provenientes de sujetos fumadores presentan un incremento 
de la producción de anión superóxido154,155. Además, la actividad de la enzima xantino oxidasa, capaz 
de generar anión superóxido y peróxido de hidrógeno, se encuentra incrementada en el líquido de 
lavado broncoalveolar y en el plasma de pacientes con EPOC y sujetos fumadores en comparación 
con sujetos sanos y no fumadores respectivamente156,157.

Sujetos fumadores, al igual que pacientes con EPOC, presentan evidencia de estrés oxidativo en 
la circulación sistémica, particularmente durante las exacerbaciones158. El tabaquismo incrementa los 
niveles plasmáticos de F2-isoprostanos, un producto de la peroxidación del ácido araquidónico159. 
El estrés oxidativo generado por el tabaco contribuye a las alteraciones cardiovasculares asociadas 
a este hábito y explican la disfunción endotelial sistémica presente en individuos fumadores160,161. 
El humo de tabaco contiene componentes potencialmente dañinos para el músculo esquelético a 

través de diversos mecanismos, además del estrés oxidativo. La nicotina puede alterar la expresión 
de ciertos factores de crecimiento como el TGF-α1, involucrado en el mantenimiento de la masa 
muscular162 y compite con la acetilcolina por el receptor en la unión neuromuscular pudiendo 
potencialmente afectar la contracción muscular163. De esta forma, es lícito especular con que el 
tabaquismo resulta en sí mismo un factor relevante en la génesis de la disfunción muscular que 
caracteriza a los pacientes con EPOC.

En orina, los niveles de F2α-III isoprostano se encuentran elevados en pacientes con EPOC 
en comparación con sujetos sanos; estas diferencias fueron, también, más pronunciadas durante 
las exacerbaciones164. A su vez, el ejercicio intenso causa oxidación del glutation plasmático162 e 
incrementa los niveles plasmáticos de malondialdehido (MDA), otro producto de peroxidación 
lipídica157 en pacientes con EPOC. Más aun, este efecto del ejercicio intenso es inhibido con la 
administración de fracciones inspiradas de oxígeno elevadas165 y allopurinol157, un inhibidor de la 
xantino oxidasa, lo que indicaría que la hipoxia tisular constituye una posible fuente de radicales 
libres durante el ejercicio mediada por este enzima.

A nivel muscular, los ROS ejercen un efecto bifásico en la contractilidad muscular siendo 
esenciales, en bajas concentraciones, para un normal desarrollo de fuerza mientras que disminuyen 
la capacidad contráctil del músculo a altas concentraciones166. 

De esta forma, el estrés oxidativo puede tener un papel etiopatogénico en la disfunción mus-
cular a dos niveles distintos. Además, de potencialmente interferir en la contractilidad muscular 
pudiendo llevar a la fatiga precoz y a la disminución de la resistencia, los ROS pueden también tener 
un papel importante en la facilitación de la degradación proteica en el músculo esquelético167,168 
modificando las cadenas de aminoácidos, formando agregados proteicos y rompiendo uniones 
peptídicas169. Esta modificación de la estructura proteica170, puede mediar mecanismos de proteólisis 
muscular167,168 favoreciendo la pérdida de masa muscular. 

Teniendo en cuenta que el daño oxidativo proteico, y la formación de proteínas carboniladas 
pueden ser prevenidos por antioxidantes como el ácido ascórbico y el glutation, un desequilibrio 
entre la formación de ROS y la capacidad antioxidante celular puede jugar un papel importante en 
la génesis de la pérdida de masa muscular en la EPOC171,172.

Conclusiones
La EPOC es una enfermedad pulmonar con importantes implicaciones a nivel sistémico. Entre 

los llamados efectos sistémicos de la enfermedad, la disfunción muscular es probablemente el de 
mayor importancia, dada su implicación en la evolución de la enfermedad. La disfunción muscular, 
definida en base a las propiedades fisiológicas del músculo, se correlaciona a su vez con una serie 
de cambios fisiopatológicos a nivel muscular, los cuáles responden a diversos mecanismos etio-
patogénicos multifactoriales. La EPOC es considerada hoy en día una enfermedad sistémica con 
serias implicaciones a nivel muscular. Diversas estrategias terapéuticas se orientan a la resolución 
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de estos factores sistémicos. Entre ellas, la rehabilitación respiratoria es claramente una estrategia 
orientada a reestablecer la función muscular normal. Este punto se tratará extensamente en otro 
capítulo de esta publicación.
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Introducción
Hasta hace poco tiempo atrás, hacia finales de la década de los 80, prevalecía el concepto 

de que el entrenamiento físico en pacientes con enfermedades pulmonares crónicas acarreaba 
únicamente beneficios psicológicos1, siendo su principal ventaja el alivio del temor a la disnea pro-
vocada por el ejercicio en estos pacientes2. Los pacientes con enfermedades pulmonares crónicas, 
particularmente la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC), presentan diversos grados 
de disnea asociada el esfuerzo físico en relación al grado de severidad de su enfermedad. Se asumía 
que la intolerancia al ejercicio de estos pacientes se debía exclusivamente a la limitación ventilatoria 
que se manifestaba antes de que los músculos periféricos, responsables del ejercicio realizado, 
pudieran ser sometidos a un estrés significativo. Este concepto llevó a la comunidad médica al 
convencimiento de que la mejoría de la función de la musculatura periférica no aportaba ningún 
beneficio fisiológico en términos de incrementar la tolerancia al ejercicio de estos pacientes. Dicho 
de otra forma, el entrenamiento a intensidades por encima de los niveles de limitación ventilatoria 
era virtualmente imposible.

Hemos recorrido un largo camino desde aquella época. Nuevos conceptos han salido a la 
luz y grandes avances científicos han tenido lugar en este tiempo, particularmente en el terreno 
de la rehabilitación respiratoria aplicada a pacientes con EPOC, punto de foco de la mayoría de 
la literatura publicada en este tópico3. Ha sido necesario un cambio de paradigma. Hoy en día, la 
evidencia de que la rehabilitación respiratoria mejora la tolerancia al ejercicio y que esto responde 
a cambios fisiológicos favorables a nivel de la musculatura periférica no puede ser más clara. Desde 
los primeros estudios controlados en rehabilitación pulmonar a mediados de los 704,5, la rehabi-
litación respiratoria ha probado ser un tratamiento eficaz en más de 20 estudios randomizados 
y controlados6. La rehabilitación respiratoria es una estrategia terapéutica para pacientes con 
enfermedad respiratoria crónica que debe ser ofrecida a los pacientes que la requieren. Reciente-
mente han sido actualizados y publicados el documento conjunto de la ERS (European Respiratory 
Society) y la ATS (American Thoracic Association) en rehabilitación respiratoria7 y las guías prácticas 
basadas en la evidencia científica de la ACCP (American Collage of Chest Physicians) y la AACVPR 
(American Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation)8. La iniciativa global para el 
manejo de la EPOC (GOLD), bajo la esfera de la Organización Mundial de la Salud (OMS)9 aconseja 
la rehabilitación pulmonar a todos aquellos pacientes con un FEV1 < 80% pred que se encuentren 
sintomáticos a pesar del adecuado tratamiento farmacológico. Más aún, la mayoría de las guías 
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nacionales e internacionales del manejo de la EPOC consideran la rehabilitación pulmonar como 
una opción terapéutica importante10.

EPOC como enfermedad sistémica
Como dijéramos anteriormente, se han producido grandes avances en las últimas dos décadas 

en el terreno de la rehabilitación, la gran mayoría de esta evidencia científica tiene como punto 
de foco a la EPOC3. Por este motivo, este capítulo tomará como base las evidencias publicadas 
en lo que respecta a la rehabilitación respiratoria aplicada a dicha enfermedad reconociendo la 
creciente publicación de evidencia científica que está teniendo lugar en este mismo momento y 
que ya permite, y lo hará en mayor grado en el futuro próximo, la extensión de la indicación de 
este tratamiento a otras enfermedades pulmonares crónicas.

También mencionamos anteriormente la necesidad de un cambio de paradigma que permitió 
la transformación del escepticismo de finales de los 80 en la realidad actual. Gran parte de este 
cambio de paradigma radica en el reconocimiento de la EPOC como una enfermedad sistémica. 

El último consenso publicado por la ATS y la ERS10 define a la EPOC como una “Enfermedad 
prevenible y tratable, caracterizada por la obstrucción crónica y progresiva al flujo aéreo, sólo 
parcialmente reversible. Se asocia a una respuesta inflamatoria pulmonar anormal en respuesta a 
partículas o gases nocivos, fundamentalmente el humo del tabaco. Aunque afecta primariamente 
al tejido pulmonar, la EPOC produce también importantes consecuencias a nivel sistémico.” Es de 
destacar, por primera vez en un documento de esta envergadura, el reconocimiento de los llamados 
efectos sistémicos de la enfermedad entre los cuales la disfunción muscular es uno de los más 
importantes. La disfunción muscular contribuye de forma importante a la limitación al ejercicio que 
presentan los pacientes con EPOC disminuyendo, de este modo, la calidad de vida relacionada con 
la salud11-13 siendo, por otra parte, un factor asociado a la mayor utilización de recursos sanitarios14. 
Asimismo, la pérdida de masa muscular es un predictor de mortalidad independiente del grado de 
obstrucción al flujo aéreo15-17.

Por todo esto la EPOC debe ser reconocida como una enfermedad sistémica18 que afecta a 
la musculatura periférica, restringiendo de esta forma la tolerancia al ejercicio, y siendo la rehabi-
litación respiratoria una estrategia orientada a reestablecer la función muscular normal y mejorar, 
entonces, la tolerancia al ejercicio.

En otro capítulo de esta misma publicación se aborda con mayor profundidad la problemática 
de la disfunción muscular. Simplificando sustancialmente, diremos en este apartado que algunos de 
los hallazgos fisiopatológicos más relevantes son: 

a) la pérdida de masa muscular, presente en aproximadamente un 30% de los pacientes19, que 
condiciona fundamentalmente una disminución de la fuerza muscular, y, 

b) una disminución de la capacidad oxidativa del músculo, responsable por ejemplo del incre-
mento de la producción de lactato para una carga de trabajo dada20,21. 

Ambos factores mencionados afectan, en definitiva, la tolerancia al ejercicio de estos pacientes. 
Por ejemplo, el incremento de la acidosis láctica aumenta los requerimientos ventilatorios durante 
el ejercicio20 además de favorecer la aparición de fatiga de los propios músculos en ejercicio22. De 
esta forma, el entrenamiento de la musculatura periférica permite aumentar la tolerancia al ejercicio 
a través del incremento de la capacidad oxidativa muscular desplazando el umbral de fatiga de la 
musculatura periférica a la vez que disminuye los requerimientos ventilatorios para una carga de 
ejercicio dada al disminuir la producción de lactato.

Definición
La rehabilitación respiratoria es una intervención exhaustiva, multidisciplinaria y basada en la 

evidencia para pacientes con enfermedad respiratoria crónica sintomáticos que presentan frecuen-
temente una disminución en las actividades de la vida diaria (AVD) que se integra al tratamiento 
individualizado de cada paciente y que persigue la reducción de los síntomas, la optimización del 
estado funcional, la participación social y la reducción del coste sanitario a través de la estabilización 
o reversión de las manifestaciones sistémicas de la enfermedad7. (Figura. 1)

Indicaciones
La RR es efectiva, eficaz y segura. Mejora la sintomatología y la independencia del paciente 

para las actividades de la vida diaria. Se indica en todos aquellos pacientes sintomáticos a pesar 
del control terapéutico-farmacológico adecuado independientemente del grado de severidad. Los 
pacientes con mayor debilidad muscular y menor limitación ventilatoria presentan una mayor 
respuesta al tratamiento (Respondedores). La rehabilitación es efectiva en pacientes que han sufrido 
una exacerbación reciente. De modo que ni el grado de severidad de la EPOC, ni la edad ni los 
valores de PaO2 o PaCO2 son una limitante para la indicación de rehabilitación respiratoria9.

En cuanto a la respuesta al entrenamiento en pacientes con patología respiratoria diferente de 
la EPOC, no existen guías basadas en la evidencia con respecto a la prescripción de rehabilitación 
respiratoria en estos casos. La recomendación de rehabilitación respiratoria en estas patologías 
se basa en la opinión de expertos basada en los conocimientos de la fisiopatología de estas 

La rehabilitación respiratoria es una intervención exhaustiva, multidisciplinaria y basada en 
la evidencia para pacientes con enfermedad respiratoria crónica sintomáticos que presentan 
frecuentemente una disminución en las actividades de la vida diaria (AVD) que se integra al 
tratamiento individualizado de cada paciente y que persigue la reducción de los síntomas, la 
optimización del estado funcional, la participación social y la reducción del coste sanitario a través 
de la estabilización o reversión de las manifestaciones sistémicas de la enfermedad.

Figura 1. Definición de rehabilitación respiratoria de acuerdo a las sociedades
norteamericanay europea de medicina respiratoria.
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enfermedades y en la experiencia clínica. De hecho, los fundamentos para indicar rehabilitación 
respiratoria en patologías diferentes a la EPOC son los mismos que para el caso de la EPOC. Estos 
pacientes, al igual que los pacientes con EPOC, presentan descondicionamiento e intolerancia al 
ejercicio, síntomas limitantes como la disnea y la fatiga muscular, disminución de la calidad de vida 
relacionada  con la salud, inflamación sistémica, alteraciones en el estado nutricional, y disfunción 
muscular. Es importante tener en cuenta que la rehabilitación es un tratamiento individualizado y, 
en este sentido, los diferentes programas deberán sufrir las modificaciones necesarias para proveer 
la seguridad de los pacientes y suplir las necesidades de cada paciente, en particular con el objetivo 
de garantizar los objetivos planteados8. Así por ejemplo, en el asma, el entrenamiento al ejercicio 
muestra mejoría del estado físico sin cambios en la función respiratoria. No presenta un impacto 
negativo en la sintomatología ni en la función respiratoria. Sin embargo no hay evidencia de que 
tenga influencia en la calidad de vida de estos pacientes23-25. En pacientes con bronquiectasias, hay 
estudios que documentan mejoría en la tolerancia al ejercicio. El entrenamiento de músculos 
inspiratorios, aunque sin demostrar un impacto inmediato, parece favorecer los efectos de la 
rehabilitación respiratoria a largo plazo26,27. En casos de fibrosis quística, se objetiva una mejoría 
de la tolerancia al ejercicio y de la función pulmonar. En este último caso, se hace hincapié en las 
recomendaciones en cuanto a evitar transferencia de gérmenes y mantenimiento de la ingesta 
calórica en éste tipo de pacientes28,29.

Asimismo, la rehabilitación respiratoria ha demostrado utilidad en las etapas de evaluación 
y preparación de pacientes que serán sometidos a cirugía de reducción de volumen pulmonar 
(CRVP) y trasplante pulmonar30,31. Si bien la mejoría en la función respiratoria luego del trasplante 
pulmonar se relaciona con un incremento de la tolerancia al ejercicio, ésta no se normaliza luego 
del trasplante pulmonar. Factores periféricos (no pulmonares), como los trastornos musculares 
preexistentes y los asociados al tratamiento inmunosupresor, entre otros, explican este fenómeno. 
No obstante, la rehabilitación respiratoria mejora la tolerancia al ejercicio en estos pacientes32,33.

	 En pacientes que van a ser sometidos a CRVP, se recomiendan al menos 6 semanas de 
rehabilitación respiratoria antes de la cirugía. Esto mejora la categorización de los pacientes que se 
benefician del tratamiento quirúrgico34.

Componentes del equipo de rehabilitación
La rehabilitación respiratoria involucra desde la evaluación del paciente, el entrenamiento al 

ejercicio, educación y soporte psicosocial7. Para ello utiliza recursos provenientes de varias discipli-
nas de la asistencia sanitaria integradas en un programa extensivo y adaptado a los requerimientos 
individuales de cada paciente. Este equipo multidisciplinario puede incluir médicos, enfermeros, 
fisioterapeutas, psicólogos, nutricionistas y terapeutas ocupacionales dependiendo de los recursos 
disponibles, pero usualmente incluye al menos un miembro a tiempo completo. Cabe destacar, sin 
embargo, que de entre todos los componentes que contempla el programa de rehabilitación, es el 

entrenamiento al ejercicio, conducido por el fisioterapeuta, el componente fundamental, constitu-
yendo la piedra angular del equipo y es, de hecho, mandataria su inclusión en cualquier programa 
de rehabilitación pulmonar para garantizar el éxito del mismo.

Educación: El aspecto educacional del programa de rehabilitación persigue mejorar el entendi-
miento de su propia enfermedad por parte del paciente y su entorno familiar y social. Es llevado 
a cabo generalmente por todos los miembros del equipo y en particular por los enfermeros y 
contempla el aprendizaje de herramientas para optimizar el control de la enfermedad, como podría 
ser la optimización de la utilización de la medicación inhalada, propiciar cambios de conducta para 
mejorar el manejo de la enfermedad (medidas higiénico-dietéticas), y el aprendizaje del manejo de 
las eventuales exacerbaciones agudas de la enfermedad. La educación, como disciplina aislada, es 
de escaso beneficio y suele ser más efectiva en pacientes con un grado de severidad más avanzada, 
sin embargo, debido al relativo bajo número de sesiones necesarias, la relación coste/beneficio es 
favorable y debe incluirse en asociación a los otros componentes del programa.

Soporte psicológico: La puntuación en los cuestionarios de evaluación de ansiedad/depresión se 
encuentra elevada de 2 a 5 veces en pacientes con enfermedad respiratoria crónica en comparación 
con la población normal. Visto desde otro ángulo podemos decir que un 20 a 40% de los pacientes 
con EPOC presentan una puntuación elevada de estos cuestionarios. Esta disciplina es llevada a 
cabo por los psicólogos adjuntos al programa de rehabilitación. Los programas que incluyen el 
apoyo psicológico son efectivos en mejorar estos síntomas. Por otra parte, la inclusión del soporte 
psicológico favorece el éxito de las estrategias de deshabituación tabáquica.

Terapia ocupacional: Este componente del programa de rehabilitación pulmonar, llevado a 
cabo por los terapeutas ocupacionales, persigue la transformación de los logros fisiológicos en 
beneficios relevantes para el paciente en términos de actividades de la vida diaria, e incluye el 
adiestramiento para realizar estas actividades con el objetivo de reducir el coste energético de las 
mismas, mejorando su eficacia. La terapia ocupacional ha demostrado efectividad en la mejoría de 
las AVD, mejorando la autonomía del paciente, particularmente en aquéllos con un mayor grado 
de severidad de la enfermedad.

Intervención nutricional: Aproximadamente de un 20 a un 30% de los pacientes con EPOC 
presentan pérdida de peso35. Ésta se debe fundamentalmente a la pérdida de masa muscular. Es, 
asimismo, una variable relacionada con la supervivencia del paciente15 y con la tasa de admisión 
hospitalaria36. Sin embargo, la intervención nutricional, llevada a cabo por los nutricionistas del 
equipo, no ha demostrado un beneficio estadístico significativo en la mejoría de estas variables 
existiendo aún una gran controversia alrededor de la misma37. Por otra parte, es de destacar que 
en aquellos pacientes en que se demuestra un incremento de peso asociado a esta intervención, la 
supervivencia muestra una mejoría significativa15. Asimismo, la ausencia de respuesta a la terapéutica 
nutricional se relaciona con un incremento de factores inflamatorios sistémicos en esto pacientes38. 
Considerando todos estos factores, es aconsejable la evaluación detallada e individual de cada 
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paciente para detectar aquéllos que requieren y pueden, a su vez, presentar beneficios asociados 
a la administración de suplementos nutricionales. Más aún, teniendo en cuenta el incremento del 
gasto energético que supone formar parte de un programa de entrenamiento al ejercicio, es de 
cabal importancia el mantenimiento de un adecuado balance entre la ingesta calórica y el gasto de 
energía teniendo en cuenta, además, el incremento del coste energético basal que presentan los 
pacientes con EPOC.

El objetivo es entonces la pérdida de masa grasa, en los casos en que esto sea necesario, 
preservando, o incrementando la masa muscular, manteniendo un adecuado balance entre ingesta 
calórica y gasto energético.

Tipos de entrenamiento al ejercicio

Intensidad del programa de entrenamiento
En individuos sanos, las pautas de entrenamiento que se detallan a continuación garantizan 

la mejoría del estado físico: el entrenamiento debe realizarse de 3 a 5 días a la semana a una 
intensidad mayor al 40-80% de la carga máxima tolerada durante un tiempo superior a los 
20 minutos por sesión, de forma continua o interválica39,40. Aún hoy en día se debate si estas 
pautas son transferibles a pacientes con patología respiratoria crónica. A ciencia cierta, no hay 
estudios orientados a determinar la mínima duración del programa, la duración de las sesiones, 
el número de sesiones o la intensidad del entrenamiento, sin embargo, no existiendo evidencia 
contraria, se asume que es poco probable que estas pautas difieran sustancialmente entre 
sujetos sanos y pacientes. Por otra parte, en referencia a la intensidad del programa, existe 
numerosa evidencia que apunta al hecho de que los mejores resultados del entrenamiento se 
obtienen cuando el programa contempla niveles de intensidad de ejercicio elevadas20,41,42. La 
realización de programas de entrenamiento de baja intensidad, comúnmente utilizados en el 
pasado y ante la falsa creencia de que la limitación ventilatoria de los pacientes, constituía una 
limitante para programas de mayor intensidad, acarreaban resultados negativos fomentando el 
escepticismo alrededor de la rehabilitación respiratoria. Afortunadamente esto, hoy en día, es 
parte del pasado en la historia de la rehabilitación.

Duración del programa de entrenamiento
Existe la sensación en la comunidad científica de que cuánto más largo es el programa de 

entrenamiento, mayores serán los efectos del mismo. En este sentido, la comparación de programas 
de corta duración con aquellos más prolongados, no deja dudas acerca de la conveniencia de estos 
últimos43-45. Por otra parte, los programas de menor duración acarrean evidentemente un menor 
coste posibilitando la inclusión de un mayor número de pacientes que se beneficien de la misma. El 
objetivo es obtener mayor y más duraderos beneficios para el paciente. Un mínimo de 8 semanas 
sería el necesario para obtener beneficios sustanciales, siendo los programas de mayor duración los 

que mayor efecto inducen. Se trata entonces de alcanzar un equilibrio entre los costes y la duración 
del programa, que, en cualquier caso, debería ser superior a las 8 semanas de duración.

Entrenamiento continuo versus interválico
El entrenamiento continuo es la modalidad más común en rehabilitación respiratoria y en él 

se basa la evidencia científica que sitúa a la rehabilitación respiratoria en el lugar actual. El entre-
namiento continuo se basa en someter al paciente a un entrenamiento situado a un porcentaje 
determinado de su capacidad máxima de ejercicio, adecuadamente medida previamente al inicio 
del programa. En esta modalidad, el paciente ejercita a una carga constante a lo largo de toda la 
sesión durante un tiempo superior a los 20 minutos (idealmente 30 minutos) de acuerdo a los 
preceptos anteriormente expuestos. En condiciones normales, se comienza inicialmente el entre-
namiento a intensidades relativamente bajas incrementándose paulatinamente durante un periodo 
de adaptación hasta alcanzar la carga “objetivo” (60-80% de la carga máxima tolerada) pasado este 
periodo de adaptación. 

Es importante destacar que estas recomendaciones constituyen un objetivo en el inicio del en-
trenamiento. A medida que se avance en el entrenamiento, es mandataria la monitorización cercana 
de los pacientes por parte del fisioterapeuta, que deberá reajustar la intensidad del entrenamiento 
a medida que se progresa en el programa. Incrementos semanales de las cargas son posibles en 
pacientes con EPOC46,47. A tales efectos, se ha propuesto la utilización de herramientas de medición 
de síntomas tales como la escala de Borg, aplicable tanto a la cuantificación de la disnea como de 
la fatiga muscular46,48.

Una carga del 60% de la carga máxima tolerada en una prueba de ejercicio incremental se 
asocia a un incremento significativo de la tolerancia al ejercicio47, sin embargo, a pesar de que la 
carga crítica (máxima carga que puede ser sostenida en el tiempo) es aproximadamente el 80% 
de la carga máxima incremental49, no todos los pacientes son capaces de alcanzar una intensidad 
de entrenamiento cercana al 80% de la carga máxima alcanzada durante la prueba incremental47. 
Algunos pacientes presentan dificultades en mantener una carga efectiva de entrenamiento a 
lo largo de los 20 a 30 minutos recomendados. Esto puede deberse a diferentes causas como 
el desarrollo de hipoxemia o hipercapnia durante el ejercicio, la hiperinsuflación dinámica que 
manifiestan algunos pacientes, la debilidad muscular extrema, o la limitación ventilatoria extrema, 
entre otras. Diferentes estrategias para facilitar el incremento de la carga de entrenamiento han 
sido objeto de investigación. El entrenamiento interválico podría englobarse dentro de estás 
estrategias. Durante el entrenamiento interválico, los 30 minutos de ejercicio son subdivididos 
en periodos cortos de ejercicio a intensidad efectivas, intercalados con periodos de reposo, ya 
sea deteniendo el ejercicio por completo o continuando con un ejercicio de recuperación a 
cargas submáximas (carga de recuperación). Los periodos de ejercicio a alta intensidad pueden 
durar desde 30 segundos hasta 2 ó 3 minutos. Algunos estudios demuestran efectos similares 
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cuando se comparan el ejercicio a carga constante con el interválico50,51. El entrenamiento 
interválico permite una reducción de un 20% de los requerimientos ventilatorios posibilitando 
un incremento de aproximadamente un 60% del tiempo efectivo de entrenamiento, lo cual 
redundaría en un aumento de la carga cercana al 30% con menor sensación de disconfort52. 
La elección de la modalidad de entrenamiento siempre tendrá en cuenta las características de 
cada uno de los pacientes y deberá amoldarse al mismo siguiendo el precepto de individualidad 
de la rehabilitación respiratoria.

Otras estrategias para incrementar la carga
Oxigenoterapia. Debemos diferenciar diversos aspectos en relación a la administración de 

oxígeno en pacientes con EPOC. Por un lado, la evidencia es sólida en relación a la mejoría de la 
supervivencia asociada a la administración de oxígeno a pacientes con EPOC e hipoxemia en re-
poso53,54, por otro lado, debemos hacer una distinción en relación a los efectos de la administración 
de oxígeno sobre la tolerancia al ejercicio, y la utilidad de la administración de oxígeno durante 
un programa de entrenamiento. Este último aspecto es el que nos interesa en esta oportunidad. 
Los estudios que evalúan la utilidad de la administración de oxígeno durante el entrenamiento al 
ejercicio contemplan dos posibilidades: a) la administración de oxígeno a pacientes hipoxémicos 
(en reposo o durante el ejercicio), y b) la administración de oxígeno a pacientes sin hipoxemia en 
ninguna de las dos circunstancias.

La administración de oxígeno mejora la tolerancia al ejercicio en pacientes con EPOC en 
condiciones de hipoxemia55,56 y en ausencia de la misma57. Sin embargo, la administración de oxígeno 
no mostró mejorías significativas en el efecto entrenamiento, en la saturación de oxígeno y en las 
cargas de entrenamientos en pacientes hipoxémicos58-60.  En pacientes no hipoxémicos, la adminis-
tración de oxígeno permite el incremento de las cargas de entrenamiento, lo cual se traduce en un 
incremento del efecto del entrenamiento61. En definitiva, los pacientes hipoxémicos deben recibir 
oxígeno suplementario por razones de seguridad con el objetivo de garantizar una saturación de 
oxígeno por encima de 90%. En pacientes no hipoxémicos, mejora el efecto del entrenamiento 
pudiendo ser beneficioso para este grupo también, no obstante, dado el incremento del coste del 
programa y la escasa bibliografía al respecto la evidencia no alcanza un grado de recomendación 
significativo aún en este último caso.

Ventilación no invasiva. El fundamento de esta estrategia se basa en la disminución del 
trabajo de la musculatura respiratoria que puede traducirse en una mejoría de la tolerancia al 
ejercicio, posibilitando la utilización de mayores cargas de entrenamiento. Las modalidades de 
ventilación no invasiva (NIV) incluyen la presión positiva continua, la presión de soporte y la 
ventilación asistida proporcional (PAV). Un estudio con PAV mostró mejoría en el trabajo pico 
y una tendencia a disminuir la producción de lactato a isocarga, sin embargo62, otro trabajo no 
mostró los mismos efectos63. 

Un estudio comparando NIV vs. Helios vs. ventilación espontánea mostró mejoría en minutos 
de ejercicio durante el entrenamiento pero sin diferencias en los resultados obtenidos entre los 
grupos64. Un estudio comparando NIV vs. ventilación espontánea mostró mejoría en la tolerancia 
al ejercicio en términos de consumo pico de oxígeno65. Otro estudio comparando NIV vs. SHAM 
(placebo) mostró incremento en el test de shuttle incremental (ISWT) y de carga constante 
(resistencia)66. En definitiva podemos concluir que, en pacientes cuidadosamente seleccionados,  la 
NIV produce efectos adicionales modestos en la tolerancia al ejercicio.

Heliox. El fundamento de esta estrategia  se basa en que, dada su baja densidad,  la mezcla de 
helio (79%) y oxígeno (21%) (Heliox) reduce la turbulencia causada por la resistencia al flujo a 
niveles altos de ventilación disminuyendo el trabajo respiratorio, lo cual podría traducirse en una 
mejoría de la tolerancia al ejercicio posibilitando la utilización de mayores cargas de entrenamiento. 
Sin embargo, el incremento de la tolerancia al ejercicio67,68 no necesariamente significa un beneficio 
en la eficacia del programa de entrenamiento.

Un estudio comparativo entre Heliox, NIV y entrenamiento usual no mostró mejoría con 
heliox64. En una comunicación reciente presentada en el congreso de la ERS 2007 se incluyeron 38 
pacientes con EPOC, 3 sesiones de entrenamiento por semana durante 6 semanas. Los pacientes 
fueron randomizados a recibir una mezcla de 60% de helio + 40% de oxígeno vs. aire medicinal 
(FiO2 0,21). El estudio mostró mejoría del programa de entrenamiento con heliox reflejadas en 
variables como el ejercicio pico, la resistencia al ejercicio (endurance), y diversas variables (como 
la disnea) medidas a isotiempo. Sin embargo no es posible dilucidar si este beneficio se debió al 
componente helio o a la elevada FiO2 del 40%. Otro factor a tener en cuenta es el costo de la 
mezcla de gases. A día de hoy no hay recomendaciones formales al respecto de la utilización de 
Heliox de forma sistemática en los programas de rehabilitación.

Electroestimulación. Si bien la utilización de la electroestimulación neuromuscular (NMES)  no 
es en si misma una estrategia para “incrementar la carga de entrenamiento”, constituye una estra-
tegia para proveer entrenamiento muscular en situaciones en las que la ventilación se encuentra 
severamente comprometida. Éste podría ser el caso de pacientes durante exacerbaciones agudas 
de la enfermedad, o durante su estancia en unidades de cuidados intensivos, o bien para pacientes 
con un grado de severidad extremo. Esta intervención no implica estrés alguno para el sistema 
respiratorio siendo ideal en estas situaciones.

La NMES es un método de aumentar la fuerza y la “performance” muscular69-71 y ha sido 
utilizado en pacientes con EPOC en situaciones estables y en unidades de cuidados intensivos72-75. 
Más aún, esta estrategia ha demostrado incrementar la capacidad oxidativa muscular, la relación 
entre número de capilares y fibras musculares, la masa muscular y el número de fibras tipo I y II76. 
Estos cambios se traducen en un incremento de la tolerancia al ejercicio72-74 y en la reducción de 
los días de ingreso en la unidad de cuidados intensivos75.
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Entrenamiento de fuerza
El entrenamiento de pequeños grupos musculares permite aliviar la disnea provocada por el 

entrenamiento de grandes grupos musculares. Estos músculos, no sometidos a las limitaciones 
cardiorrespiratorias centrales, pueden alcanzar cargas relativas mayores66,77. El entrenamiento de la 
fuerza muscular ha demostrado consistentemente una mejoría en la fuerza muscular de los grupos 
musculares ejercitados78,79. Sin embargo, la transferencia de estos efecto  sobre la fuerza muscular en 
una mejoría consistente de la tolerancia al ejercicio es menos clara80. Actualmente, el entrenamiento 
de fuerza se utiliza en asociación al entrenamiento aeróbico. Esta estrategia ha demostrado tener 
efectos complementarios80,81 y se recomienda en la práctica diaria en rehabilitación respiratoria.

Entrenamiento de miembros superiores
El entrenamiento de extremidades superiores ha demostrado incrementar la capacidad de ejer-

cicio de los miembros superiores disminuyendo el coste energético para la realización de niveles 
de ejercicio comparable. Sin embargo, cuando se lo utiliza como una única estrategia, es menos 
efectiva que el entrenamiento de extremidades inferiores43. Sin embargo, cuando se lo combina 
al entrenamiento de extremidades inferiores, el incremento es mayor que en comparación con 
cualquiera de ambas modalidades por separado43,82. 

Se reconocen dos modalidades de entrenamiento de extremidades superiores, el entrenamien-
to con ejercicios soportados (en cicloergómetro de extremidades superiores) y el entrenamiento 
sin soporte. Si bien no existen suficientes estudios randomizados y controlados comparando ambas 
modalidades, la evidencia existente parece estar orientada a la indicación del entrenamiento con 
ejercicios no soportados en combinación con el entrenamiento de extremidades inferiores8.

Entrenamiento de músculos respiratorios
En general, los pacientes con EPOC presentan una musculatura respiratoria débil83,84. El fun-

damento para el entrenamiento de estos grupos musculares es que incrementando la fuerza y la 
resistencia muscular respiratoria, se puede mejorar la disnea asociada al ejercicio. Los métodos de 
entrenamiento de los músculos respiratorios incluyen: 

a) carga umbral (se requiere un esfuerzo inspiratorio por encima del umbral para iniciar la 
inspiración), 

b) resistencia (resistencia constante a lo largo de toda la respiración), 
c) flujo (la respiración se realiza a un flujo determinado, el objetivo es respirar a éste nivel de 

flujo). 
Los diversos estudios publicados parecen demostrar un incremento en la fuerza de la muscu-

latura respiratoria y en la tolerancia al ejercicio85,86. Sin embargo, los criterios de inclusión de los 
estudios publicados no están basados en las características de los pacientes (debilidad muscular, 
grado de hiperinsuflación, disnea, ejercicio), sino en el diagnóstico de EPOC. Por ello, no se 

demuestra una relación entre grado de severidad de la EPOC o hiperinsuflación y beneficio del 
entrenamiento. Sin embargo, análisis de subgrupo revelan que aquéllos con presión inspiratoria 
máxima (PiMax) <60 cmH20 son los que más se benefician. Otro problema de los estudios que 
abordan esta disciplina es que se trata de estudios realizados en un único centro, lo que resta 
potencia a los resultados. Si bien, la evidencia actual no es suficiente soporte para la indicación del 
entrenamiento de los músculos respiratorios como un componente esencial de la rehabilitación 
respiratoria, deben evaluarse cuidadosamente los casos individuales, fundamentalmente aquellos 
pacientes con una disminución severa de la fuerza de la musculatura respiratoria, para su inclusión 
en programas de entrenamiento de esta musculatura8.

¿Dónde se debe realizar el entrenamiento?
Aunque al comienzo los programas de rehabilitación han sido organizados como tratamientos 

para pacientes ingresados en el hospital, posteriormente comenzaron a funcionar como servicios 
para pacientes externos (que vienen al hospital exclusivamente para realizar la sesión de rehabili-
tación). Dado que la seguridad del paciente no es distinta en una u otra modalidad, y debido a los 
menores costes de la segunda opción, la tendencia actual es claramente a realizar rehabilitación 
en el paciente ambulatorio. En un esfuerzo para mejorar aún más la relación coste-beneficio de la 
rehabilitación se han comenzado a emplear programas instalados en centros comunitarios fuera 
del hospital87. Sin embargo, los programas domiciliarios o comunitarios parecen ser menos efecti-
vos que los hospitalarios, fundamentalmente en el grupo de pacientes más severos23,88. El desafío 
presente es incrementar la eficiencia de programas situados en la comunidad, de forma que la 
rehabilitación sea más accesible a un mayor número de pacientes y tenga un menor coste.

Evaluación de los pacientes
Los objetivos de la evaluación de los pacientes vinculados al programa de rehabilitación 

respiratoria son: 
a) caracterización diagnóstica del paciente, 
b) seguridad, 
c) evaluación de la efectividad del programa (disnea, tolerancia al ejercicio, actividad de la vida 

diaria, calidad de vida).
Si bien es deseable contar con información completa y relevante en relación a cada paciente, es 

importante tener en cuenta la complejidad y disponibilidad del centro sanitario en que se realiza la 
rehabilitación ya que esto puede limitar la disponibilidad de herramientas de evaluación de cierta 
complejidad. Este hecho no debe impedir la adecuada evaluación de los pacientes empleando he-
rramientas de menor complejidad (siempre disponibles) y dejando aquéllas de mayor complejidad 
para situaciones en las que éstas estén disponibles. Podemos definir entonces objetivos mínimos 
y objetivos “de máxima”.
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Así, por ejemplo, es importante evaluar al paciente desde el punto de vista funcional respira-
torio, siendo la espirometría convencional el estudio mínimo, dejando otras valoraciones como el 
estudio de los volúmenes pulmonares, o la difusión de monóxido de carbono, para los centros de 
mayor complejidad (objetivos de máxima). La evaluación del intercambio gaseoso se puede hacer 
mediante la saturometría de pulso, siendo el análisis de los diferentes gases en una muestra de 
sangre arterial el método ideal aunque constituiría un objetivo de máxima en este caso. 

La evaluación de los músculos respiratorios puede realizarse mediante la valoración de la 
fuerza de los músculos respiratorios mediante la presión inspiratoria máxima (PiMax) y la presión 
espiratoria máxima (PeMax); esta evaluación es necesaria si se propone realizar entrenamiento de 
estos grupos musculares. La evaluación de la musculatura periférica puede realizarse mediante la 
medición de la fuerza muscular utilizando diversas aproximaciones de acuerdo a la complejidad 
con la que se cuente (medición de parámetros isocinéticos, mediciones isométricas mediante 
dinamómetros, prueba de una repetición máxima, etc). La disnea puede evaluarse mediante escalas 
de monitorización de la misma como la escala de Borg modificada o la escala analógica visual (VAS), 
ambas útiles para cuantificar esta sensación en situación de ejercicio y reposo y por ende de suma 
importancia en rehabilitación. Otras escalas, como la del Medical Research Council (MRC), se 
prefieren para la caracterización del paciente en reposo.

Los cuestionarios de medición de calidad de vida son de suma utilidad en rehabilitación. Existen 
los cuestionarios genéricos y aquéllos específicos para patologías respiratorias. Son éstos últimos 
los que se utilizan con mayor frecuencia en la evaluación de los pacientes con enfermedades 
respiratorias crónicas.

Entre las diversas modalidades de pruebas de aplicación clínica para evaluar la tolerancia al 
ejercicio pueden establecerse dos grandes grupos: a) los protocolos de ejercicio que requieren 
instalaciones propias de un Laboratorio de Función Pulmonar y b) las pruebas simples de ejercicio, 
que pueden efectuarse como técnicas de rutina fuera del ámbito del laboratorio. Entre las prime-
ras, la prueba de ejercicio incremental convencional con cicloergómetro constituye la prueba de 
referencia89 al aportar información sobre los diferentes sistemas del organismo (cardiovascular, 
respiratorio y musculatura esquelética) involucrados en la respuesta. El ejercicio incremental con 
cicloergómetro permite: 

1) establecer la relación entre carga externa del cicloergómetro (Watts) y consumo de oxigeno 
(VO2) del paciente durante la prueba; 

2) la identificación de la zona de transición entre ejercicio moderado a intenso (umbral láctico) 
de manera no invasiva; 

3) establecer el nivel de carga y VO2 pico tolerados por el  paciente y, ocasionalmente, el nivel 
de carga y  VO2 máximos del paciente y, 

4) identificar las causas de intolerancia al ejercicio y discriminar el grado de sobrecarga de los 
diferentes sistemas que la determinan. 

Otro tipo de pruebas de ejercicio lo constituyen los protocolos de carga constante en los 
cuales la misma intensidad de carga es sostenida durante toda la prueba. Esta modalidad permite 
evaluar tres aspectos de interés: 

a) el tiempo que el sujeto es capaz de sostener una determinada carga de ejercicio (resistencia 
o “endurance”);

 b) el comportamiento de variables fisiológicas a isotiempo (ventilación, frecuencia cardíaca, 
VO2) antes y después de efectuar intervenciones farmacológicas o de un programa de entrena-
miento físico y

c) la constante de tiempo de la cinética del VO2; un parámetro que refleja la capacidad oxidativa 
del músculo. 

Sin embargo, y a pesar de que las pruebas de ejercicio de laboratorio (incremental o de carga 
constante) sean útiles, e insustituibles, para el análisis de problemas específicos89,  el requerimiento 
de un laboratorio con equipo relativamente complejo y de personal técnico especializado hace 
que tengan una aplicabilidad limitada para la caracterización rutinaria de los pacientes en la clínica 
diaria.

Las pruebas simples de ejercicio presentan menores requerimientos tecnológicos que las  
hacen practicables para la evaluación de la tolerancia al ejercicio fuera del Laboratorio de Función 
Pulmonar. Éstas no deben ser consideradas como alternativas a las pruebas de laboratorio sino 
como complementarias a las mismas para su utilización en la práctica clínica convencional. Los 
protocolos simples de ejercicio más populares son: 

1) la prueba de marcha durante un periodo de tiempo controlado (6 ó12 minutos);
2) la prueba de lanzadera (“shuttle test”) y 
3)  las pruebas de subida de escalones (prueba de escaleras). 

Efectividad de la rehabilitación
Tolerancia al ejercicio. Este punto ha sido sistemáticamente revisado en la literatura6 y ha sido 

abordado desde la perspectiva de diferentes modalidades de medición de la tolerancia al ejercicio, 
desde pruebas de ejercicio incremental, pruebas a carga constante y pruebas de campo como el test 
de marcha de seis minutos. En términos generales la rehabilitación respiratoria ha demostrado una 
mejoría en la carga pico de ejercicio de aproximadamente un 18%6,48,90,91 y de un 11% en el consumo 
pico de oxígeno. Esto contrasta de manera notable con el incremento en la resistencia al ejercicio 
medida como la capacidad de sostener una determinada carga de ejercicio constante en el tiempo, 
siendo esta mejoría de alrededor del 87%23,48,78,92,93. En términos de metros caminados en la prueba 
de marcha de seis minutos, la mejoría alcanzada es de aproximadamente 49 m, con variaciones de 
acuerdo a los diferentes estudios publicados6. Hoy en día nadie se cuestiona la efectividad de la 
rehabilitación respiratoria para incrementar la tolerancia al ejercicio en pacientes con enfermedades 
respiratorias crónicas, particularmente la EPOC. La mejoría de la tolerancia al ejercicio parece 
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deberse a una combinación de factores tales como la mejoría de la eficiencia, de la fuerza muscular46, 
de la capacidad oxidativa muscular20,94, del patrón respiratorio95,96 con la consecuente reducción de 
la hiperinsuflación dinámica asociada al ejercicio97. Otro punto importante es la disminución de la 
disnea asociada al ejercicio que ha sido cabalmente demostrada en asociación a la rehabilitación95. 

El punto a definir es qué tipo de herramientas son las más sensibles para detectar cambios en 
la tolerancia al ejercicio asociados a un programa de rehabilitación respiratoria. De acuerdo a lo 
expuesto anteriormente, la evidencia parece indicar que las pruebas a carga constante son las más 
sensibles en este sentido. (Figura. 2)

Calidad de vida. También en este aspecto la rehabilitación respiratoria ha demostrado una mejo-
ría en la calidad de vida relacionada con la salud, independientemente de las herramientas utilizadas 
para su evaluación y de si los estudios involucraban programas realizados en pacientes ingresados 
o pacientes externos3,6. Más aún, la mejoría en la calidad de vida se observa aún en ausencia de 
mejoría importante en la tolerancia al ejercicio98,99, sin embargo, son aquellos programas efectivos 
en alcanzar una mejoría en la tolerancia al ejercicio, los que garantizan una mejoría en la calidad 
de vida más duradera46,87,100.

Consumo de recursos sanitarios. Éste es un punto de suma importancia desde el punto de 
vista epidemiológico y de planificación de la rehabilitación en el contexto de los planes de salud 

independientemente del modelo sanitario de cada región o país. Lamentablemente, la literatura a 
este respecto no es extensa. Sin embargo, algunos estudios de calidad publicados demuestran que 
la rehabilitación reduce la cantidad de días de hospitalización101-106 siendo ésta la  variable principal 
como condicionante de coste al sistema sanitario de los pacientes con EPOC107. Otros estudios 
demuestran una disminución de la admisión hospitalaria en pacientes que han seguido un programa 
de rehabilitación108. La rehabilitación también ha demostrado un impacto favorable en el número 
de exacerbaciones leves de la enfermedad100. 

En resumen, la rehabilitación tiene un impacto favorable tanto sobre el número de exacerba-
ciones, como sobre la tasa de admisión hospitalaria debido a ellas y el sobre el número de días de 
ingreso hospitalario asociándose a una disminución del consumo de recursos sanitarios y arrojando, 
en definitiva, un saldo positivo en términos de coste-beneficio.

Supervivencia. Éste es probablemente el punto más controvertido en término de eficiencia de 
la rehabilitación. A ciencia cierta, no hay estudios que demuestren contundentemente una mejoría 
de la supervivencia asociada a la rehabilitación, sin embargo, ninguno de estos estudios27,33,48,52,54,60 
ha sido diseñado adecuadamente para detectar estos cambios con una potencia suficiente. La 
problemática actual es que un estudio de las características mencionadas, con un tamaño muestral 
suficientemente grande, y un tiempo de seguimiento adecuado implicaría un estudio multicéntrico, 
incluyendo un número significativo de pacientes (por encima de los 1000 pacientes por rama del 
estudio), con un seguimiento de al menos 2-3 años. Este tipo de estudio es ambicioso, pero lo que 
lo hace aún más difícil es la necesidad de incluir una rama de pacientes control, es decir a quienes 
no se les administraría rehabilitación sino “tratamiento usual”. Este último punto no es compatible 
con la ética. La rehabilitación hoy en día es un tratamiento de rutina para pacientes con EPOC, 
y no es ético, negarle el acceso al mismo si se tiene la posibilidad de realizarlo. Por todo ello, no 
parece posible la realización de un estudio que pruebe la mejoría de la supervivencia asociada a 
la rehabilitación. Sin embargo, la evidencia reciente parece demostrar que cuando la rehabilitación 
respiratoria es conducida en pacientes que han sufrido una exacerbación de la enfermedad reciente 
(normalmente es un tratamiento orientado a pacientes estables) la misma tiene un impacto positivo 
en la mortalidad de estos pacientes109.

Mantenimiento de los efectos
Como hemos discutido en éste capítulo, la rehabilitación respiratoria es una herramienta 

efectiva para mejorar una serie de variables importantes de los pacientes con patología respiratoria 
crónica y está indicada en un gran espectro de pacientes con estas patologías, independientemente 
del grado de severidad de la enfermedad. No obstante, los logros alcanzados mediante un programa 
puntual de rehabilitación, si bien duraderos, no son eternos46,100. Existe en la actualidad un serio 
debate acerca de cuál es la forma más adecuada de garantizar la permanencia de los efectos bene-
ficiosos logrados con un programa de rehabilitación de relativa corta duración. Diversas estrategias 

Figura 2. Mejoría de la tolerancia al ejercicio asociada a la rehabilitación respiratoria en EPOC, evaluada con dos 
pruebas de ejercicio sencillas como el test de marcha de seis minutos (6MWT) y el test de shuttle de resistencia o 
“endurance shuttle test” (EST) (panel izquierdo). En el panel de la derecha se observan distintas variables a nivel de 
ejercicio pico (Watt y VO2), test a carga constante (const.) y poder crítico o critical power (máxima carga tolerada 
de manera indefinida), todas ellas obtenidas a partir de pruebas realizadas en el laboratorio de ejercicio y función 
pulmonar. Nótese que ambos tipos de prueba revelan la mayor sensibilidad de los tests de carga constante para 
detectar cambios asociados a la rehabilitación respiratoria. 
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han sido utilizadas hasta el momento: mantenimiento de incentivo por vía telefónica, mantenimiento 
de sesiones periódicas de ejercicio en el hospital, programas de ejercicio domiciliario, etc. Desafor-
tunadamente, ninguna de estas estrategias presenta un impacto sustancial en el mantenimiento de 
los resultados, siendo la efectividad de estas estrategias más bien modesta. Éste continúa siendo un 
debate abierto. No se debe perder de vista el hecho de que el mantenimiento de una vida activa se 
asocia a beneficios a largo plazo110,111, de modo que el objetivo puede pasar, más que por crear una 
dependencia del paciente con los proveedores de la rehabilitación, por un cambio de mentalidad y 
de hábitos de vida, cambiando, en definitiva una actitud sedentaria por una vida más activa.

Conclusiones
La rehabilitación respiratoria es un tratamiento indicado en patologías respiratorias crónicas 

en todos aquellos pacientes que, independientemente del grado de severidad de la enfermedad, se 
encuentren sintomáticos a pesar del adecuado control farmacológico. El gran caudal de evidencia 
científica que avala la inclusión de este tratamiento ha sido desarrollado en el ámbito de la EPOC; 
no obstante, la constante publicación de nueva evidencia científica resalta los beneficios de esta 
estrategia terapéutica en diversas patologías respiratorias crónicas diferentes de la EPOC. Se trata 
de un tratamiento individualizado para cada paciente llevado a cabo por un equipo multidisciplinario 
de profesionales. El entrenamiento al ejercicio constituye la piedra angular de este programa que 
ha demostrado ser efectivo en mejorar la tolerancia al ejercicio, la calidad de vida y el consumo de 
recursos sanitarios, entre otras variables de importancia.
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Efectos de la ventilación mecánica
no invasiva en pacientes de EPOC

D. Miguel R. Gonçalves
Lung Function and Rehabilitation Unit – Pulmonary Medicine Department
Intensive Care Unit – Emergency Department. University Hospital of S. João.

Introducción
La identificación de pacientes aptos para ventilación no invasiva (VNI) a largo plazo es una 

tarea difícil. 
Antes de aplicar soporte respiratorio, es imprescindible plantear tres preguntas básicas:
1. ¿Sufre el paciente una enfermedad entre cuyos efectos conocidos figura el fallo 

respiratorio?
2. ¿Presenta el paciente síntomas indicativos de hipoventilación?
3. ¿Posee el paciente anomalías fisiológicas que confirman la hipoventilación?
En ocasiones, la evolución de la enfermedad puede aumentar la dependencia ventilatoria, por 

lo que resulta necesario readaptar la asistencia. 
El uso de la ventilación no invasiva domiciliaria se ha extendido rápidamente durante la 

última década. En su mayor parte, este incremento se ha producido en pacientes con trastornos 
neuromusculares y torácicos restrictivos, o con hipoventilación central, cuyos pulmones son 
básicamente normales. El uso de la ventilación no invasiva con estos pacientes está ampliamente 
aceptado para restablecer la mecánica ventilatoria o mejorar el impulso central. Otro grupo de 
trastornos respiratorios con los que también ha crecido el uso de la ventilación no invasiva es el 
de las enfermedades pulmonares intersticiales, como la EPOC. La utilización de esta técnica entre 
estos pacientes ha suscitado controversia, en parte porque los fundamentos no son tan sólidos y 
los datos son más conflictivos.

Fundamentos de la ventilación mecánica
no invasiva (VMNI) en pacientes con EPOC
La idea de que la VNIPP podría resultar beneficiosa para los pacientes con EPOC grave surgió en 

unos estudios fisiológicos sobre la función de los músculos respiratorios1 que demostraron que la 
hiperinsuflación en pacientes con enfisema deja los músculos respiratorios en desventaja mecánica. 
El aplanamiento del diafragma acorta la longitud media de los sarcómeros y disminuye la capacidad 
de generar la fuerza máxima. Según la ley de LaPlace, a mayor radio de curvatura en el diafragma, 
mayor es la tensión muscular y también la impedancia del flujo sanguíneo. La zona de contacto entre 
el diafragma y la pared torácica se reduce, lo que limita el movimiento en asa de cubo del diafragma 
sobre las costillas para aumentar la expansión de la pared torácica durante la inspiración.  

La incorporación de los músculos inspiratorios accesorios a causa de la hiperinsuflación 
aumenta el coste de oxígeno de la respiración, factor que, combinado con la mayor impedancia del 
flujo sanguíneo, predispone a desequilibrios entre la oferta y la demanda.

Otro aspecto que contribuye a la ineficacia de los músculos respiratorios en pacientes con 
EPOC grave es el fenómeno de la presión positiva al final de la espiración (PEEP intrínseca o auto-
PEEP)2, es decir, una presión intrapulmonar positiva al final de la espiración a causa del vaciado in-
completo de los pulmones. Los músculos inspiratorios se ven obligados a trabajar más para reducir 
la presión intrapulmonar por debajo de la presión atmosférica e iniciar la siguiente inspiración. 

Estas observaciones fisiológicas plantearon la hipótesis de que la ventilación no invasiva 
podría ser de utilidad para los pacientes con EPOC, ya que aliviaría la sobrecarga de los músculos 
respiratorios, les proporcionaría descanso y mitigaría la fatiga muscular crónica3. Con periodos 
de descanso intermitentes, los músculos recuperarían su función, se fortalecerían y mejorarían la 
función pulmonar y el intercambio de gases. Estas mejoras se traducirían en una reducción de la 
disnea, una mayor sensación de bienestar y una mejor función general. Todo ello se lograría, no 
sólo con asistencia ventilatoria en la inspiración, sino también utilizando una PEEP extrínseca para 
contrarrestar la autoPEEP, si la hubiera. La PEEP extrínseca reduce el esfuerzo porque elimina la 
necesidad de disminuir la presión intrapulmonar a niveles subatmosféricos antes de la siguiente 
inspiración.

Los pacientes con EPOC grave presentan una alta prevalencia de alteraciones respiratorias 
durante el sueño. Se calcula que entre el 10-15% de pacientes de EPOC sufre apnea obstructiva 
del sueño, una cifra notablemente superior al 3-4% estimado para la población general5. Además, los 
pacientes de EPOC tienen frecuentes y a veces profundas desaturaciones (descensos de SaO2) no 
asociadas a las apneas, normalmente durante la fase REM. Éstas pueden predecirse por una PaO2 
baja en vigilia y se explican, al menos parcialmente, por la hipoventilación, ya que durante estos 
episodios se registra un aumento de la PaCO2 transcutánea.

Estas observaciones inducen a preguntarse si la ventilación no invasiva utilizada por la noche 
podría prevenir los episodios de alteración respiratoria e hipoventilación durante el sueño, lo cual 
reduciría los microdespertares resultantes y elevaría la calidad del sueño. Mejorando la hipoven-
tilación nocturna, la ventilación no invasiva durante el sueño también permitiría la depresión de 
la sensibilidad del centro respiratorio al CO2. Como consecuencia de los efectos mencionados, la 
ventilación no invasiva mejoraría el intercambio gaseoso diurno y la calidad del sueño en pacientes 
con enfermedad pulmonar obstructiva grave, lo que se traduciría en una mejor función diurna y 
una calidad de vida más elevada.

Otro beneficio potencial para los pacientes con EPOC sería la reducción de la necesidad de 
hospitalización. Los pacientes adaptados al uso de ventilación no invasiva podrían sentirse más 
cómodos tratándose las exacerbaciones a domicilio mediante el incremento de las horas de uso 
de la VNI y el alivio de la disnea. Esta práctica es similar a las de algunos centros que gestionan 
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infecciones respiratorias en pacientes con enfermedades neuromusculares sin hospitalización4. Sólo 
los pacientes con exacerbaciones muy graves requerirían internamiento, las estancias hospitalarias 
se abreviarían y, por consiguiente, la gestión de la EPOC sería más cómoda para los pacientes y 
menos costosa.

Ventilación mecánica no invasiva en EPOC con exacerbaciones agudas
Los pacientes de EPOC son propensos a padecer insuficiencias respiratorias que muchas 

veces requieren internamiento hospitalario5. El tratamiento convencional consiste en proporcionar 
oxigenoterapia continua y tratar la causa de la exacerbación con broncodilatadores, corticosteroi-
des, antibióticos y oxigenación11. Aunque se les administre farmacoterapia, los pacientes de EPOC 
frecuentemente presentan disnea, lo que les limita la tolerancia al ejercicio y la calidad de vida6.

A pesar de que la ventilación mecánica invasiva es habitual en la práctica clínica, pueden surgir 
complicaciones en el proceso de intubación (lesión del tejido local) y en el transcurso de la venti-
lación (neumonía), lo que prolonga el internamiento en cuidados intensivos11.

La ventilación mecánica no invasiva es un tratamiento alternativo para pacientes hospitalizados 
con insuficiencia respiratoria aguda (hipercapnia) causada por una exacerbación aguda de EPOC5 

(figura. 1).
La ventilación no invasiva combinada con la atención médica convencional reduce significativa-

mente la mortalidad, la intubación endotraqueal, el fracaso del tratamiento, las complicaciones, el 
periodo de internamiento y las presiones de los gases en sangre5. (Tabla.1)

El número de complicaciones asociadas al tratamiento fue significativamente más bajo con 
la ventilación no invasiva, con una reducción del riesgo del 68%. En la mayoría de los casos las 
complicaciones se debieron a la intubación5. (Tablas 2 y 3)

La VNI reduce el periodo de internamiento hospitalario en más de tres días, no habiendo 
diferencia entre la unidad de cuidados intensivos y la observación médica5.

La acidosis es un factor pronóstico de supervivencia importante tras una insuficiencia respira-
toria por EPOC, por lo que su corrección es un objetivo fundamental del tratamiento5.

Para Lightowler, 2003, la VNI mejora notablemente la presión arterial de CO2 y la frecuencia 
respiratoria durante la primera hora. La mejora de pH asociada a la reducción de la PaCO2 indica 
una evolución de la insuficiencia respiratoria. (Tabla. 4)

Figura. 1

Tabla 1: Riesgo 
de fracaso del 

tratamiento 
(mortalidad, necesidad 

de intubación, 
intolerancia) en siete 

estudios de ventilación 
no invasiva frente a 
la atención médica 

convencional simple.

Tabla 2: Riesgo 
de mortalidad con 

VNI frente a la 
atención médica 

convencional simple.

Efectos de la ventilación mecánica no invasiva en pacientes de EPOC Efectos de la ventilación mecánica no invasiva en pacientes de EPOC
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En un estudio anterior sobre pacientes con insuficiencia respiratoria asociada a EPOC aguda 
se observó una disminución de la frecuencia respiratoria y de la actividad transdiafragmática. De 
este modo, la VNI no sólo mejora el intercambio de gases, sino que además facilita el descanso 
de los músculos respiratorios (al reducir la cantidad de esfuerzo que realizan en la insuficiencia 
respiratoria) y permite su recuperación. (Tabla. 5)

La aplicación de la VNI debe contemplarse desde el principio en el transcurso de la insuficiencia 
respiratoria y antes de la aparición de la acidosis con el fin de evitar la intubación endotraqueal, el 
fracaso del tratamiento y el riesgo de mortalidad5.

Con pacientes de EPOC, la VNI se considera un método seguro y eficaz para estabilizar los 
niveles de gases arteriales sanguíneos y evitar los riesgos e inconvenientes de la intubación6.

Ventilación mecánica no invasiva a largo plazo en EPOC estable
La VNI a largo plazo en EPOC sigue siendo materia de discusión. La cuestión principal es que, 

a pesar de que no haber ensayos aleatorios que demuestren que esta técnica influye de forma 

importante en la supervivencia o la calidad de vida, el 
uso de la VNI domiciliaria está creciendo de forma 
notable. Un estudio europeo7 indica que en algunos 
países hay más receptores de VNI a largo plazo entre 
los pacientes de enfermedades pulmonares obstruc-
tivas que entre los pacientes de restrictivas, incluso 
rectificando la prevalencia. 

Es interesante destacar que los primeros estudios 
presentaban resultados variados. Los casos8,9 de prin-
cipios de los 90 indicaban que un posible grupo apto 
para VNI domiciliaria podría ser el de los pacientes 
de EPOC que hubieran desarrollado hipercapnia con 
oxigenoterapia de larga duración (LTOT). Varios es-
tudios no controlados10 o retrospectivos11 señalaban 
una mejora notable en las presiones de los gases de 
la sangre arterial y una posible reducción del índice 
de ingresos hospitalarios y de consultas al médico 
de cabecera12. 

En un estudio cruzado de LTOT simple frente a 
VNI combinada con LTOT, Meecham Jones y otros6 
demostraron una mejora en las presiones noctur-
nas de los gases de la sangre arterial con VNI y una 
recuperación de la calidad del sueño y de la calidad 
de vida. Estos resultados contrastan con los de otro 
estudio cruzado13 que indicaba un empeoramiento de 
la calidad del sueño con VNI frente a LTOT, y de dos 
pequeños ensayos aleatorios14,15 que no mostraban 
mejoras significativas en las medidas fisiológicas. En 
otro ensayo aleatorio, Gay et al.15 intentaron estudiar 
únicamente a pacientes con hipercapnia (PaCO2 > 
45 mm Hg). Evaluaron a 85 pacientes hipercárpnicos, 
pero eliminaron a 72 por diversas razones, como tras-
tornos psiquiátricos, afecciones con complicaciones 
médicas y negativa a participar. Los otros 13 pacientes 
recibieron aleatoriamente presión positiva de dos ni-
veles en vía aérea por vía nasal en modo espontáneo/
controlado con IPAP 10, EPAP 2 cmH2O o ventilación 

Tabla 3: Riesgo 
de intubación 
endotraqueal en 
ocho ensayos de VNI 
frente a la atención 
médica simple.

Tabla 4: Efectos 
de la VNI frente 
a la atención 
médica simple.

Tabla 5: Frecuencia respiratoria en cinco ensayos 
de VNI frente a la atención médica simple.

Efectos de la ventilación mecánica no invasiva en pacientes de EPOC Efectos de la ventilación mecánica no invasiva en pacientes de EPOC
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sham. De los 7 pacientes con VNIPP, sólo 4 completaron los 3 meses del estudio. En este grupo no se 
observaron mejoras de interés; sólo un paciente presentó un descenso notable de la PaCO2 diurna 
(de 50 a 42 mm Hg). Todos los pacientes con ventilación sham completaron el ensayo.

En un tercer ensayo controlado, Lin et al. estudiaron a 12 pacientes de EPOC con una PaCO2 
media inicial de 51 mm Hg. Diez pacientes siguieron un protocolo de hospitalización de 8 semanas 
consistente en cuatro periodos aleatorios de 2 semanas; control sin O2 suplementario ni VNIPP, 
O2 suplementario o VNIPP y O2 suplementario combinado con VNIPP. La VNIPP se administró 
con BiPAPTM en modo espontáneo/controlado y una media de IPAP 12 y EPAP 2 cmH2O. Como 
cabía esperar, el uso de O2 mejoró notablemente la oxigenación, pero no se registraron beneficios 
atribuibles al uso de VNIPP. De hecho, la VNIPP provocó un descenso importante del tiempo total 
de sueño.

Más recientemente, Casanova et al. realizaron un estudio aleatorio de un año16 en 52 pacientes 
de EPOC con atención estándar o atención estándar combinada con VNI. Los resultados incluyeron 
la tasa de exacerbaciones agudas, ingresos hospitalarios, necesidad de intubación y mortalidad a los 
3, 6 y 12 meses. En el grupo VNI, la ventilación se inició en régimen de hospitalización con un siste-
ma de presión positiva de dos niveles en modo espontáneo. Los autores se fijaron como objetivo 
un nivel de presión positiva espiratoria en vía aérea (EPAP) de 4 cmH2O y una presión inspiratoria 
(IPAP) de al menos 12 cmH2O. Se ajustaron las presiones para disminuir la percepción de disnea y 
el uso de los músculos accesorios, y se administró oxígeno a la máscara hasta obtener una SaO2 > 
90%. Cinco de los integrantes del grupo VNI (total n=26) no toleraron la VNI. La ventilación media 
del resto fue de 6,2 horas por 24 horas y descendió ligeramente a 5,9 horas/24 horas a los 9 meses. 
El 11% utilizó la VNI durante menos de 3 horas/día. 

La supervivencia a un año fue similar en ambos grupos. El número de exacerbaciones agudas no 
difirió entre el grupo estándar y el VNI en ningún momento del estudio. Sin embargo, la frecuencia 
de ingresos disminuyó al tercer mes en el grupo VNI (5% frente a 15%, p < 0,05), aunque esta 
diferencia no se mantuvo a los 6 meses. La puntuación de disnea de Borg disminuyó en el grupo 
VNI, pero sólo se observó mejoría en una de las pruebas de psicomotricidad. Los autores llevaron 
a cabo un análisis subgrupal para averiguar si alguna variable clínica o funcional permitía prever 
beneficios, pero en este estudio no se pudo demostrar que los pacientes hipercápnicos (PaCO2 > 
7,3 kPa frente a PaCO2 < 7,3 kPa) o los que utilizaron VNI durante > 5 horas por 24 horas tuvieran 
mejores resultados que los del grupo estándar.

En una prueba multicéntrica italiana17 que ha alimentado el debate, 122 pacientes con EPOC 
hipercápnica estable tratados con LTOT durante > 6 meses continuaron aleatoriamente sólo con 
LTOT o con LTOT combinada con VNI utilizando un dispositivo de presión positiva de dos niveles 
durante un periodo de dos años. El estudio tenía como fin evaluar la reducción de la PaCO2 diurna, 
no la mortalidad. La tasa de abandono fue similar en ambos grupos y la adaptabilidad a la VNI fue 
impresionante a las 9 horas/24 horas.

Los autores no hallaron diferencias significativas en cuanto a ingresos hospitalarios o en la 
UCI, aunque sí registraron una menor tendencia en este sentido en el grupo VNI (en comparación 
con el año anterior, el índice de ingresos disminuyó en un 45% en el grupo VNI y aumentó en un 
27% en el grupo LTOT). No hubo diferencias de mortalidad. La PaCO2 se redujo ligeramente en 
los pacientes de VNI con LTOT; en el grupo VNI se registró un descenso de la disnea y una mejora 
de la calidad de vida relacionada con la salud. Al estudio podría criticársele que los niveles de IPAP 
utilizados eran bajos, que resulta difícil saber si la hipoventilación nocturna se corrigió con la VNI 
durante la noche y que algunas mejoras sintomáticas y de calidad de vida podrían deberse a un 
efecto placebo. 

Por lo tanto, es evidente que con las pruebas expuestas no puede justificarse el uso extendido 
de VNI a largo plazo en todo el espectro de pacientes de EPOC. Sin embargo, los estudios sí indican 
que unos criterios de valoración primarios basados en el número de exacerbaciones agudas e 
ingresos hospitalarios podrían ser una medida más sensible que la mortalidad. Es obvio que la fre-
cuencia de exacerbaciones agudas tiene consecuencias económicas. Sobre este punto, Tuggey et al.18 
examinaron el impacto económico de la VNI domiciliaria en un grupo seleccionado de EPOC con 
exacerbaciones recurrentes que había respondido bien a la VNI durante estos episodios agudos. 
En este grupo, preseleccionado por su buena tolerancia, la administración de VNI domiciliaria tuvo 
como resultado un ahorro medio de costes de 11.720 euros (5.698-17.743 euros) por paciente 
al año. En comparación con el año anterior, el número de ingresos hospitalarios durante el año de 
VNI se redujo de 5 a 3, los días de hospitalización pasaron de una media (DE) de 78 (51) a 25 (25) 
p=0,004 y la permanencia en la UCI descendió de 25 a 4 días (p=0,24). También disminuyeron las 
visitas ambulatorias.

Ventilación mecánica no invasiva durante la rehabilitación en EPOC	
Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) tienen reducida 

la ventilación máxima en el pico de ejercicio20. En estos pacientes pueden aplicarse diversas 
técnicas durante la práctica de ejercicio para mejorar su tolerancia a éste, una de las cuales es 
el uso de soporte ventilatorio no invasivo21. La aplicación de ventilación no invasiva de presión 

Selección pragmática de pacientes de EPOC para una posible VNI domiciliaria 
(adaptada de Winck y Simonds 200819):

• Pacientes con LTOT fallida por hipercapnia progresiva.
• Pacientes con exacerbaciones hipercápnicas recurrentes > 2 por año como respuesta a VNI aguda.

• Pacientes con marcada hipoventilación nocturna sintomática.
• Pacientes con apnea obstructiva del sueño coexistente (se considera CPAP en primer lugar).

• Pacientes con copatologías que contribuyen a un fallo respiratorio, como toracoplastia, debilidad de los 
músculos respiratorios u obesidad mórbida.
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Tabla 7: Respuesta fisiológica en 
los 45 pacientes durante el ejercicio 
efectuado. SPI de 5 cmH2O (IPS5), 

SPI de 10 cmH2O (IPS10).

Tabla 6: Alteraciones de los parámetros fisiológicos 
desde el inicio hasta el final del estudio (12 semanas) 
en la VNI (NPPV) con ejercicio (ET) y sin ejercicio.
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positiva intermitente (VNIPPI) durante el ejercicio puede aumentar la ventilación y reducir la 
sensación de falta de aire y el esfuerzo inspiratorio21. Una reciente revisión sistemática de los 
efectos de la VNI en pacientes con EPOC revela resultados estadísticamente significativos en 
favor de la VNI en lo que respecta a la resistencia al ejercicio21. 

Highcock et al.20, 2003, obtuvieron resultados que indican que el uso de VNIPPI no mejora la 
capacidad de ejercicio en pacientes con EPOC. Sin embargo, el estudio presentaba algunas limita-
ciones que destacó el propio autor, tales como: 

1. El número de pacientes que participaron en el estudio fue pequeño (n=8).
2. En el estudio se utilizó una pieza bucal para proporcionar ventilación a los pacientes; sin 

embargo, a pesar de presentar un espacio muerto mucho más pequeño que la máscara facial, la 
pieza aumenta la resistencia al flujo de aire de forma importante.

3. Con la válvula utilizada en este estudio, más del 60% de aire espirado permaneció en el 
circuito del ventilador al final de la espiración. Otros estudios de ventilación asistida y ejercicio 
emplearon circuitos y válvulas espiratorias con los que el porcentaje de dióxido de carbono que 
permaneció en el circuito al final de la espiración fue menor, lo que permitió al paciente respirar 
aire más rico en oxígeno. 

Estas tres limitaciones del estudio tal vez justifiquen en cierto modo los resultados obtenidos, 
resultados contrarios a los hallados en los restantes estudios consultados. 

Según Garrod et al.22, la incorporación de ventilación no invasiva durante el ejercicio mejora 
el rendimiento de éste y también reduce la disnea en pacientes de EPOC. Los resultados de este 
estudio demuestran una mejora notable de la tolerancia al ejercicio (véase la tabla 6) y de la 
calidad de vida tras la aplicación de un programa de entrenamiento combinado con VNI frente a 
un programa simple de ejercicio.  (Tabla. 6)

Los resultados del estudio anterior también contradicen los obtenidos por Revill et al.23, 2000, 
cuyo estudio verificó que los pacientes con EPOC que utilizaban soporte ventilatorio no invasivo 
presentaban mejorías significativas en la duración y la distancia recorrida frente a los que no lo 
utilizaban.

En el estudio realizado por Van’t Hul et al., 2004, se obtuvieron resultados de importancia 
estadística que indican que, en pacientes con EPOC moderada, el soporte de presión inspiratoria 
(SPI) de 10 cmH2O aumenta la resistencia al ejercicio en comparación con el SPI de 5 cmH2O o la 
ausencia de SPI. Por su parte, el SPI de 5 cmH2O no afectó a la resistencia al ejercicio comparado 
con la ausencia de SPI (véase la tabla 7)21. 

Una de las hipótesis avanzadas que explican la mayor resistencia al ejercicio por el uso de SPI 
tiene que ver con la menor pérdida de fuerza de los músculos inspiratorios. Polkey et al. demostra-
ron que, en pacientes EPOC, el uso de SPI durante el ejercicio puede retrasar el proceso de fatiga 
de los músculos inspiratorios, lo que permite un mejor rendimiento físico24.

Un mecanismo de la VNI de posible importancia para mejorar el rendimiento del ejercicio 
es la reducción de la disnea de esfuerzo, ya que en el estudio ésta contribuyó notablemente a la 
intolerancia al esfuerzo. 

El uso de VNI durante el ejercicio aumenta la capacidad ventilatoria y reduce el esfuerzo 
ventilatorio, lo que permite aumentar la intensidad y produce mejores resultados finales18.   

En conclusión, el uso de ventilación no invasiva durante el ejercicio en pacientes con EPOC 
mejora notablemente su rendimiento. Las razones apuntadas para dicha mejora son, sobre 
todo, la reducción de la disnea y el aumento significativo del rendimiento de los músculos 
respiratorios.

Conclusiones
A pesar de la polémica existente sobre su eficacia, la ventilación no invasiva se ha utilizado 

durante décadas para ayudar a los pacientes con EPOC grave a respirar. 
Según los datos disponibles, la VNIPP para pacientes con EPOC debería reservarse a los que 

presentan una importante retención diurna de CO2 (PaCO2 superior a 50 mm Hg o 52 mm 
Hg, según las directrices actuales de Medicare) y cuentan con indicios confirmatorios mediante 
oximetría nocturna o monitorización de los gases sanguíneos. Cuando el uso de VNIPP se reserva 
a los pacientes que cumplen estos requisitos, la probabilidad de que resulte beneficiosa aumenta, 
aunque habrá muchos pacientes que no toleren ni se adapten con éxito a esta modalidad. Estas 
directrices también pueden aplicarse a pacientes con otras enfermedades pulmonares obstructivas 
aparte de la EPOC, como fibrosis quística o bronquiectasia difusa, con los que el uso de VNIPP está 
indicado como paso previo al transplante. Los pacientes con trastornos ventilatorios restrictivos 
y obstructivos combinados también pueden beneficiarse de la VNIPP.

Dada la naturaleza polémica y contradictoria de los datos que respaldan el uso de VNIPP en 
pacientes con EPOC, no es posible hacer recomendaciones ni proponer directrices. Se necesitan 
más estudios, especialmente sobre los tipos de pacientes que podrían beneficiarse del tratamiento. 
Los futuros estudios deberían examinar no sólo sus efectos en síntomas, intercambio de gases, 
calidad del sueño y capacidad funcional, sino también la utilización de los recursos de la asistencia 
sanitaria, la supervivencia y las técnicas de VNIPP con mayores probabilidades de éxito, como los 
modos y ajustes óptimos para los ventiladores y la mejor interfaz. 
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