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TRABAJO PREMIADO EN EL XVI CONGRESO DE NEUMOSUR CON BECA. 

 

Inicialmente, hemos estudiado 26 pacientes con EPOC (grupo I) en los que aplicamos cargas resistivas para 

llegar al umbral de la disnea, tanto respirando aire ambiente como oxigeno (O2) al 100%. El 02 se administraba 

durante 30 minutos antes y durante la aplicación de las cargas, a partir de la bolsa del pletismógrafo conectada a un 

cilindro (bombona). Al respirar 0, al 100 %, los sujetos requerían mayor resistencia afiadida (p < 0,04) para alcanzar 

el umbral. Estos datos, aparentemente, sugerían que la administración de 0xígeno podría mitigar la disnea 

ocasionada por la aplicación de cargas resistivas externas progresivas. Sin embargo, para obviar el posible 

efectoplacebo derivado del hecho de que los pacientes percibían que se les administraba un gas a partir del cilindro 

estudiamos a otros 14 pacientes con EPOC (grupo II) en los que el aire ambiente se administraba a partir del cilindro 

(aire placebo), al igual que el 0.. No encontramos diferencias significativas en ninguno de los parámetros estudiados 

en el umbral (patrón ventilatorio, presiones musculares y resistencia añadida necesaria para alcanzar el umbral). 

Concluimos que la administración de 0, al 100%, 30 minutos antes y durante la aplicación de cargas resistivas 

externas, no mitiga la sensación de disnea en su umbral de detección más que la administración de aire en las 

mismas condiciones.  
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INFLUENCE OF HYPEROXIA ON DYSPNEA THRESHOLD IN PATIENTS WITH COPD AND UNDER 

APPLICATION OF RESISTIVE WORKLOADS. 

Initially, we studied twenty six patients with chronic obstructive pulmonary disease (group I), in whom resistive 

workloads were applied until reaching dyspnea threshold, both breathing room air and 100% oxygen. Oxygen was 

administered thirty minutes before and during workloads application from the plethysmograph's  bag connected to a 

cylinder (carboy). Subjects breathing 100% oxygen needed more added resistances (p<0,04) to reach the threshold. 

These facts seemingly suggest that oxigen administration would relieve dyspnea caused by progressive external 

resistance workloads. Nevertheless, in order to avoid the placebo effect of subject's perceiving gas administration 

from a cylinder, we studied another fourteen COP1) patients (group II) in whom room air was administered from a 

cylinder (placebo air), equally than oxygen. None of the studied parameters at the threshold point (ventilatory pattern, 

muscle pressures and added resistance needed to reach the threshold) had statistical significance. We conclude that 

100 % oxygen administration thirty minutes before and during external resistance's workloads does not relieve 

dyspnea at its detection's threshold more than air administration in the same conditions. 

 

INTRODUCCION 

 
La sensación de disnea se considera como la percepción de una respiración dificultosa o laboriosa (1). Dicha 

sensación se puede experimentar en diversas patogías cardiorespiratorias o neuromusculares y ante la aplicación de 

diversos estímulos como el ejercicio o cargas resistivas, entre otros (2,3). 

Diversos trabajos (4,5,6,7) refieren que el oxígeno (O2) suplementario durante el ejercicio en pacientes con EPOC, 

mejora la sensación de disnea experimentada durante el mismo y aumenta la capacidad de ejercicio. Más 

controvertidos son los resultados de dar O2 previamente a la realización de un test de ejercicio incremental en sujetos 

con EPOC, ya que mientras algunos autores (4) encuentran que los pacientes experimentan menor disnea y son 

capaces de realizar mayor ejercicio, otros no refieren estos hallazgos(8,9). 

Menos estudiado ha sido el efecto de dar O2 suplementario ante el estímulo que supone la aplicación de 

cargas resistivas externas, a pesar de ser el aumento de resistencias causa frecuente del incremento de la disnea 

experimentada por estos sujetos con EPOC. 

El objetivo de nuestro trabajo ha sido analizar si la administración de O2, antes y durante la aplicación de 

cargas resistivas externas para llegar al umbral de la disnea, influye sobre la percepción de esta sensación. 

  
MATERIAL Y METODO 

 
Hemos estudiado un grupo de 26 pacientes con EPOC (grupo I) con una edad media de 61,7 ± 8,4 años 

(edades extremas de 40 y 76 años). Todos fueron informados del estudio y dieron su consentimiento. Los 26 

enfermos tenían una obstrucción crónica al flujo aéreo (FEV1%<70) no reversible significativamente con 

broncodilatadores y se encontraban en fase estable. 

A todos los pacientes se les realizó el estudio en dos días diferentes. En cada uno de los días se midieron 

basalmente y hasta llegar al umbral de la disnea, los parámetros de la forma de ventilar, presiones medidas en la 

boca y transdiafragmáticas, así como las resistencias de la vía aérea. En el primer día, el paciente respiraba aire 

ambiente durante la realización de la prueba. En el segundo día, se les administraba, 30 minutos antes de la 



NEUMOSUR: REVISTA DE LA ASOCIACIÓN DE NEUMÓLOGOS DEL SUR VOL.3, NUMERO 3, DICIEMBRE 1991 

 

realización de la prueba y durante la misma, oxígeno al 100% a través de la bolsa del pletismógrafo conectada a un 

cilindro, intercalando una válvula de doble vía con objeto de que el circuito quedara abierto y no se contaminara la 

bolsa con el aire espirado. 

Antes de comenzar el estudio se les realizó a todos los sujetos, espirografía, gasometría arterial, determinación 

de capacidad residual funcional (FRC) y resistencia de la vía aérea (Raw) por pletismografía y la presión inspiratoria 

máxima medida en la boca (Plmax). 

La espirografía se practicó en un espirógrafo de campana Stead-Wells (Volumograf Mijnhart) y se siguieron las 

normas recomendadas por la Sociedad Española de Patología Respiratoria (SEPAR) (10). Se utilizó un pletismógrafo 

de volumen constante Jaeger (920 litros) para la medición de la FRC y las Raw. Las resistencias de la vía aérea 

(Raw) se midieron en el lazo inspiratorio, a un flujo de 0,5 I/s, con el sujeto respirando a volumen corriente (Vt) y a 

una frecuencia de 40 respiraciones por minuto controlada por un metrónomo. La gasometría arteria] se efectuó con 

muestras de sangre procedentes de la arteria radial o humeral y la medida de la PaO2, PaCO2 y pH se llevó a cabo 

en dos analizadores de gases, AVL-937 y AVL-945. Las Plmax se analizaron con un manómetro Sibelmed 163, en el 

curso de esfuerzos inspiratorios máximos tras ocluir la vía aérea, partiendo de FRC. 

A continuación, se aplicaba a los sujetos una carga resistiva externa para establecer el umbral de la sensación 

de disnea. La resistencia consistía en un tubo de 3 cms. de diámetro interno, con un diafragma en su interior. El 

explorador, mediante un mecanismo externo, podía colocar el diafragma en 7 posiciones distintas, que disminuían 

progresivamente (desde la posición 1 a la 7) la luz del tubo. Este sistema, colocado en la línea inspiratoria, ofrecía 

una resistencia que oscilaba desde 0 (posición 1) a 45 cms. H2O/1/s (posición 7), a un flujo de 1 I/s. Las distintas 

posiciones del aparato se podían variar sin que el enfermo lo advirtiera. 

Antes de conectarles a la resistencia externa se pedía a los sujetos que señalaran el momento en que 

comenzaran a notar dificultad respiratoria. Una vez que empezaban a respirar a través del sistema descrito, éste se 

colocaba en la posición 1 (resistencia de 0 cms. de H2O/I/s) durante 3 minutos, eliminándose del estudio a aquellos 

individuos que referían disnea en estas condiciones; en caso contrario, se registraban simultáneamente, durante la 

respiración tranquila, el patrón ventilatorio, la presión inspiratoria medida en la boca (PI) y la presión 

transdiafragmática (Pdi), en un registrador de 4 canales, considerándose los valores obtenidos como basales. 

Posteriormente, se procedía a aumentar gradualmente la resistencia inspiratoria (intercalando la resistencia basal (11) 

hasta que el individuo manifestara la sensación de disnea. Se exigía que el límite establecido como umbral fuera 

detectado por el paciente en 3 ocasiones. En el umbral de la disnea, se medían de nuevo los parámetros del patrón 

ventilatorio, PI, Pdi, así como las resistencias en la vía aérea. 

Las presiones musculares inspiratorias medidas en la boca (P1), se obtuvieron por un transductor de presión 

mientras el sujeto respiraba a Vt. Para medir las presiones transdiafragmáticas, también a Vt, se utilizaron 2 sistemas 

de cateter con globo distal de 10 cms. de longitud, colocados uno de ellos en el tercio inferior del esófago para medir 

la presión pleural (Ppl) y otro en el estómago para medir la presión gástrica (Pga), conectándose ambos catéteres a 

un transductor de presión diferencial Jaeger, que obtenía directamente la presión transdiafragmática (Pdi). La presión 

transdiafragmática máxima (Pdi max) se determinó pidiendo al sujeto que realizara un esfuerzo inspiratorio máximo 

contra la vía aérea ocluida, partiendo de FRC. 

El patrón ventilatorio se determinó con el paciente respirando a Vt y conectado a un neumotacógrafo tipo 

Fleish. Tras conseguir la estabilización se registraba el espirograma, midiéndose el Vt, tiempo inspiratorio (Ti), tiempo 

espiratorio (Te) y la frecuencia respiratoria (frec). 

Para obviarel posible efecto placebo derivado de que los pacientes percibían que se les administraba un gas a 

partir del cilindro, en otro grupo de 14 enfermos con EPOC (grupo II), se llevó a cabo el estudio de forma 

randomizada, mientras respiraban a través de la bolsa del pletismógrafo conectada a un cilindro que contenía aire 
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(aire-placebo), o bien O2 al 100%. Es decir, se administraba aire u O2 a1100% de igual forma, a partir del cilindro y 

durante 30 minutos antes y durante la aplicación de las cargas resistivas.Para comparar los parámetros determinados 

en el umbral en las distintas situaciones, el estudio estadístico aplicado consistió en la T de Student pareada, en los 

parámetros con igualdad de varianza; cuando las varianzas eran desiguales, se aplicó el test de Wilcoxon. 

RESULTADOS 

 
En las tablas 1 y 2 se expresan los parámetros funcionales basales ( espirográficos, pletismográficos y 

gasométricos) de ambos grupos. 
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En la tabla 3, constan los índices ventilatorios y las presiones inspiratorias basales de los pacientes del grupo I, 

tanto respirando aire ambiente como O2 al 100%, sin que se encuentren diferencias significativas en ninguno de ellos 

entre ambas situaciones. 

 

En la tabla 4, se expresan los citados parámetros basales de los enfermos del grupo II, al respirar aire a través 

del cilindro (aire-placebo) y O2 al 100%, no existiendo tampoco diferencias significativas. Los parámetros funcionales 
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en el umbral de la disnea del grupo I se muestran en la tabla V. Los únicos parámetros que cambian 

significativamente, al respirar O2 al 100%, son la PI (Fig. 1) y las Raw (Fig. 2).  

 

Los datos obtenidos en el umbral de la disnea en las dos situaciones estudiadas en el grupo II (aire-placebo y 

O2 al 100%) se expresan en la tabla VI y figuras 3 y 4. Como puede observarse, todos los parámetros son 

comparables en ambas situaciones, a diferencia de lo que ocurría en el grupo I. 
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La sensación de disnea se puede experimentar en situaciones en las que existe un incremento de la 

estimulación respiratoria, un obstáculo o impedimento en la respiración o una disminución de la fuerza muscular(2) y, 

dicha sensación, es el síntoma más frecuente e incapacitante en los pacientes con EPOC. 

 

Diversos autores(4,5,6,7), han referido el efecto beneficioso de la administración de O2 durante el ejercicio en los 

enfermos con EPOC, en el sentido de que disminuye la sensación de disnea durante el mismo y aumenta la 

capacidad de ejercicio. Así mismo, Chronos et al(7), al estudiar 11 sujetos normales, encuentran que al respirar O2 al 

100% durante un test de ejercicio, experimentan menor disnea que respirando aire ambiente u O2 al 13%, al realizar 

similares niveles de carga. Por otra parte, no hay uniformidad deresultados al estudiar el efecto de administrar O2 

suplementario antes de la realización del ejercicio. En 1981, Woodcok et al(4) mostraron el beneficio de dar O2 

durante 5 minutos antes del ejercicio en los enfermos con EPOC; sin embargo, Rhind et al(5) y Mckeon et al(9) no 

encuentran efectos favorables de la administración de O2, durante 10 minutos antes del esfuerzo, en pacientes con 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

Menos estudiado ha sido el posible efecto beneficioso de la administración de O2 suplementario, antes y 

durante la aplicación de cargas resistivas, a pesar de ser el aumento de resistencias causa frecuente del incremento 

de la disnea experimentada por estos sujetos con obstrucción crónica al flujo aéreo. Hay claras diferencias entre los 

dos estímulos referidos, ejercicio y cargas resistivas externas. Por una parte, durante el ejercicio se estimulan otros 

músculos diferentes a los respiratorios y en algunos pacientes se pueden producir descensos en las cifras de PaO2; 

con respecto a los músculos respiratorios en particular, la velocidad y la magnitud de la contracción es alta, la tensión 

generada relativamente baja y el esfuerzo alto(2,12). Por otro lado, durante la aplicación de cargas resistivas externas, 

se estimulan especialmente los músculos respiratorios, siendo la velocidad y magnitud de su contracción baja y la 

tensión y el esfuerzo intensos(2,13). En nuestro trabajo, la aplicación de las cargas resistivas inspiratorias ocasionó, al 

igual que lo indicado por otros autores(14), una disminución de los volúmenes y flujos y un aumento del tiempo 

inspiratorio (Ti) y de las presiones inspiratorias (PI y Pdi). 



NEUMOSUR: REVISTA DE LA ASOCIACIÓN DE NEUMÓLOGOS DEL SUR VOL.3, NUMERO 3, DICIEMBRE 1991 

 

El único trabajo que hemos encontrado con metódica parecida al nuestro, aunque con objetivos diferentes, es 

el de Macklemy Roussos(15). En el citado trabajo, se estudiaron los efectos de la hipoxemia sobre la fatiga muscular 

inspiratoria. Se analizaron 4 sujetos normales a los que se les aplicó cargas resistivas para que la Pl fuera un 80% de 

la máxima, respirando aire ambiente u O2 al 13%, obteniendo que los individuos que respiraban O2 al 13% llegaban 

antes a la fatiga muscular respiratoria. Las diferencias con nuestro trabajo son evidentes: nosotros analizamos el 

umbral de la disnea (mínima resistencia añadida necesaria para que sea detectada por el sujeto) en vez de la fatiga 

muscular y estudiamos los efectos de la hiperoxia en vez de los de la hipoxia. Otros autores 16 , han mostrado que la 

fatiga de los músculos respiratorios se consigue al respirar O2 al 13%, si el diafragma genera presiones en cada 

respiración (P1) mayores que el 40% de la máxima; sin embargo, otros estudios 17 consideran que el efecto de la 

hipoxemia sobre la acción de los músculos respiratorios no es importante. En nuestro trabajo, intentamos obtener 

datos sobre los efectos de la hiperoxia en el umbral de la sensación de disnea, ocasionada por la aplicación de 

cargas resistivas, en pacientes con EPOC. Nuestros resultados en el grupo I sugieren que la administración de O2 al 

100%, 30 minutos antes y durante la aplicación de las cargas, podría mitigar la sensación de disnea en el umbral de 

detección, ya que los sujetos necesitan mayor resistencia añadida para que sea detectada. En el umbral, los 

pacientes también desarrollan, al respirar O2, una mayor presión inspiratoria debido a que tienen que ejercer una 

mayor tensión muscular para vencer una resistencia superior. Aunque el patrón ventilatorio podría influir en la 

percepción de la carga añadida(15), en nuestro estudio no hubo diferencias significativas en ningún parámetro 

ventilatorio, entre las dos situaciones estudiadas en el umbral.  La sensación de disnea se puede modificar por varios 

factores como el contexto situacional, experiencias anteriores y factores psicológicos(19). En este sentido, se podría 

pensar que el hecho de adminitrar el O2 a través de un cilindro conectado a la bolsa de pletismógrafo, podría causar 

una alteración de los resultados. Para obviar este posible efecto placebo, se estudió otro grupo de 14 pacientes con 

EPOC (grupo II) a los que se les administró en las mismas condiciones (cilindro conectado a labolsa de 

pletismógrafo), aire u O2 al 100% de forma randomizada. En este grupo, no encontramos diferencias, entre las dos 

situaciones analizadas, en ninguno de los parámetros estudiados. 

Por tanto, en nuestro estudio, parecen evidentes dos aspectos. Por una parte, la influencia del contexto o 

experiencias aprendidas, ya que los resultados varían considerablemente al dar aire ambiente o aire a partir del 

cilindro (aire placebo) y, por otro lado, la escasa importancia de administrar una concentración elevada de O2 para 

mitigar la sensación de disnea, en el umbral de la misma, ocasionada por la aplicación de cargas resistivas externas. 

La influencia de los factores psicológicos ya ha sido comentada previamente. Por otra parte, la ineficacia de la 

hiperoxia para mitigar la sensación de disnea en el umbral, sugiere que los sujetos tendrían suficiente capacidad para 

aportar el O2 necesario a los músculos respiratorios sin necesidad de un suplemento del mismo. Respecto a este 

último punto, Bellemare y Grassino, al estudiar el flujo sanguíneo del diafragma durante la estimulación frénica, 

encuentran que dicho flujo se incrementa en función de la PI, siempre que ésta sea menor del 20% de la máxima. En 

nuestra serie, el cociente PI/PImax en el umbral de la disnea, siempre fue menor de 0,20, por lo que se podría 

suponer que las necesidades energéticas de los músculos respiratorios podrían estar cubiertas por el aumento del 

flujo diafragmático sin necesidad de aportar más O2. Nosotros no hemos estudiado niveles de disnea superiores a los 

experimentados en el umbral, en los que se podría pensar que el aporte suplementario de O2 puede tener un efecto 

beneficioso. 

Como resultado de nuestro trabajo, concluimos que la administración de O2 al 100%, 30 minutos antes y 

durante la aplicación de cargas resistivas inspiratorias externas, no mitiga la sensación de disnea en su umbral de 

detección, más que la administración de aire en las mismas condiciones.Sin embargo, pensamos que sería 

aconsejable aumentar el número de pacientes estudiados para confirmar este hallazgo. 
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