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Artículo de revisión

La disnea y la intolerancia al ejercicio son los síntomas
más comunes de la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC) los cuales progresan lentamente confor-
me la enfermedad avanza. Aunque los cambios patológi-
cos más importantes en los pacientes con EPOC están
confinados a los bronquios y los pulmones, la consecuen-
cia física más importante es la percepción de la falta de
aire o disnea. Pocos síntomas aquejan tanto a los pa-
cientes como la disnea. Aunque los médicos usualmente
son capaces de aliviar la disnea cuando la enfermedad
es tratada exitosamente, por ejemplo, al dar broncodila-
tadores en una crisis de asma, o dar diuréticos al tratar
un cuadro de edema pulmonar, mejorando la disnea; des-

afortunadamente no es el caso en la EPOC, ya que los
broncodilatadores mejoran modestamente la falta de aire,
cuando ya existe un daño acentuado en la limitación al
flujo aéreo y la disnea persiste a pesar de dar un trata-
miento intenso.

Una manera de ayudar a mejorar la falta de aire en los
pacientes que cursan con EPOC es entendiendo los me-
canismos que conducen al incremento en la disnea.

En este apartado discutiremos los diferentes meca-
nismos de la disnea basada en diferentes autores que se
han dedicado al estudio de ella como el Dr. Dennis
O´Donell, entre otros.

MECANISMOS QUE CONDUCEN A LA DISNEA EN
LA EPOC

En la EPOC, la anormalidad patofisiológica más resaltan-
te es la limitación al flujo aéreo. Sin embargo, la principal
consecuencia de esta limitación es una restricción mecá-
nica de la ventilación como resultado de una hiperinflación
pulmonar que conlleva a la presencia de disnea.1

1 Centro Respiratorio de México, Hospital Médica Sur.
2 Clínica de EPOC del Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias.

Correspondencia y solicitud de sobretiros:
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RESUMEN. La disnea es un síntoma complejo y desafortunadamente los mecanismos que la ocasionan son multifactoriales.
Dentro de los mecanismos más importantes responsables de la percepción del síntoma se encuentra el incremento de la carga
mecánica intrínseca de los músculos inspiratorios, la debilidad de los músculos inspiratorios, el incremento en la demanda
ventilatoria; las anomalías en el intercambio de gases, la compresión dinámica de la vía aérea, y factores cardiovasculares entre
otros. Cuando los pacientes con EPOC realizan ejercicio, estas condiciones mencionadas previamente le ocurren. En contraste
con sujetos sanos, los pacientes con EPOC cursan durante el reposo con marcada hiperinflación pulmonar la cual se incrementa
conforme el ejercicio se incrementa. En este capítulo detallaremos los mecanismos involucrados de la disnea y modifican su
intensidad, los estímulos que la producen y las diferentes formas de su evaluación.

Palabras clave: Disnea, ejercicio, hiperinflación pulmonar, escalas de medición.

ABSTRACT. Dyspnea is a complex symptom and multifaceted sensory experience, the neurophysiological bases of which
remains obscure. Unfortunately the mechanisms to provoke it are multifactorials. Within the most important mechanisms respon-
sible of the dyspnea perception are the increased of the intrinsic mechanic load of the inspiratory muscles, increased in
ventilatory demand, gas exchange anomalies, dynamic airway compression, and cardiovascular factors. For exercising patients
with COPD, these conditions apply. In contrast to healthy subjects, patients with COPD who have substantial lung hyperinflation
at rest undergo further dynamic increases in thoracic gas volume as exercise progress. In this chapter we will review the different
physiological mechanisms that produce dyspnea and modify its intensity. We will then focus in the different stimulus wish
provokes the symptom and the different instrument used for its evaluation.

Key words: Dyspnea, exercise, pulmonary hyperinflation, measurement scales.
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Los factores que contribuyen a la falta de aire en pa-
cientes con EPOC son:

a) la compresión dinámica de la vía aérea2 que ocurre
en algunos pacientes con EPOC debido a la simple
distorsión mecánica de la vía aérea durante la exha-
lación. Algunos pacientes que fruncen los labios es-
pontáneamente durante la exhalación u otros que adop-
tan ciertas estrategias para respirar refieren mejoría
de su falta de aire. El mecanismo como los labios
fruncidos al respirar pueden aliviar la falta de aire. Esto
se puede deber al efecto de los cambios en la presión
transmural sobre las vías aéreas intratorácicas. Tam-
bién los receptores en las vías aéreas, que son sen-
sibles a la compresión de la vía aérea o a los cam-
bios en la presión transmural, se presume que modulan
la sensación de la falta de aire. Sin embargo, cabe
resaltar que no todos los pacientes desarrollan com-
presión dinámica de la vía aérea y que además algu-
nos pacientes refieren la falta de aire durante la inspi-
ración, pero la compresión dinámica de la vía aérea
es puramente un fenómeno espiratorio, lo que iría en
contra al menos del papel primario de la compresión
dinámica de la vía aérea para ocasionar falta de aire.

b) Otro de los mecanismos implicados es la estimula-
ción de los quimiorreceptores.2 Probablemente los qui-
miorreceptores juegan un modesto papel en la sensa-
ción de disnea experimentada por los pacientes con
EPOC. Algunos pacientes ya sea que cursen con hi-
poxia aguda o crónica, después de que ésta es corre-
gida siguen experimentando falta de aire. También
muchos pacientes con hipercapnia crónica no tienen
disnea al reposo, incrementando la duda sobre el pa-
pel de la hipercapnia en la sensación de la disnea.
Durante una exacerbación de la EPOC, los pacientes
pueden desarrollar un nuevo empeoramiento de la dis-
nea (acompañado de un nuevo o empeoramiento de
la acidosis), que puede ser un estímulo más potente
para la falta de aire que la hipercapnia crónica.

c) Existe evidencia de un posible papel de los mecano-
rreceptores que se encuentran en el parénquima pul-
monar, vías aéreas, y pared torácica y que transmi-
ten información al sistema nervioso central para
producir disnea.2 Los pacientes con EPOC a menudo
refieren mejoría de la disnea cuando se sientan en-
frente de una ventana abierta o un ventilador, contra-
riamente, ellos refieren más falta de aire cuando res-
piran a través de una boquilla durante las pruebas de
función pulmonar. Swartzstein3 y Simmon4 estudiaron
el papel de los receptores de la vía aérea superior. En
sujetos sanos a los que se les imponía una carga
resistiva y se les sometía a hipercapnia para produ-
cirles disnea, ésta se abolía cuando respiraban a tra-

vés de una boquilla con aire frío. En los sujetos con
EPOC este fenómeno también sucede, ya que al ser
sometidos a una prueba de ejercicio y experimentar
disnea, ésta disminuye al respirar a través de una
boquilla aire frío.

MECANISMOS DE LA DISNEA AL EJERCICIO

Las condiciones por las que el síntoma se manifiesta clíni-
camente están claramente identificadas y esto en esencia
ocurre cuando el individuo con EPOC hace ejercicio. Den-
tro de las causas que originan la disnea se encuentran el
incremento de la carga mecánica intrínseca de los múscu-
los inspiratorios, el incremento en la restricción del tórax,
la debilidad de los músculos inspiratorios, el incremento
en la demanda ventilatoria, con la consecuente reducción
del tiempo espiratorio; las anomalías en el intercambio de
gases, la compresión dinámica de la vía aérea, factores
cardiovasculares y cualquier combinación de los arriba
mencionados.1,5 O’Donell comprobó la presencia de estos
mecanismos en diferentes estudios con sujetos con EPOC
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Figura 1. Volúmenes pulmonares durante el ejercicio,
estandarizados por la ventilación, en 23 sujetos con EPOC y
diez sujetos sanos pareados por edad. Abreviaturas: EILV =
Volumen pulmonar al final de la inspiración, EELV = Volumen
pulmonar al final de la espiración, IRV = Volumen de reserva
inspiratoria, Vt = volumen corriente, TLC = Capacidad
pulmonar total.
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a los que se les sometió a una carga incrementada de
trabajo durante el ejercicio y se les comparó con indivi-
duos sanos.6 Él demostró que al comparar a los pacientes
con EPOC con los sujetos sanos, la ventilación se incre-
mentó mayormente, además los pacientes con EPOC con
hiperinflación pulmonar al reposo presentaron un incremento
del volumen del gas torácico (hiperinflación dinámica) con-
forme el ejercicio progresaba. Estos dos fenómenos oca-
sionan consecuencias adversas sobre los músculos ins-
piratorios, ya que los músculos ventilatorios son forzados
para operar a mayores fracciones de su máxima capaci-
dad dinámica de fuerza generada a una cierta carga deter-
minada, ocasionando fatiga de estos músculos ya debili-
tados de por sí.

HIPERINFLACIÓN DINÁMICA Y SUS
CONSECUENCIAS MECÁNICAS

La limitación al flujo aéreo primeramente ocasiona la com-
presión dinámica de la vía aérea, y la segunda conse-
cuencia más importante de esta limitación es la hiperin-
flación pulmonar dinámica.7 En los últimos años las
consecuencias mecánicas de la hiperinflación dinámica
(HD) aguda se han estudiado ampliamente y han permiti-
do entender cómo los broncodilatadores pueden impac-
tar en la disminución de la falta de aire. Revisaremos las
consecuencias más importantes de la hiperinflación di-
námica y su impacto en la falta de aire.1

En primera instancia en los sujetos con EPOC que se
someten a una prueba de ejercicio incrementado, el volu-
men corriente (VC) no se puede elevar de la misma ma-
nera que los sujetos normales. Se dice que el VC se trun-
ca y esto es atribuible a la hiperinflación tan alta al reposo
que existe en un sujeto con EPOC junto con un incre-
mento agudo del volumen pulmonar al final de la espira-
ción (VPFE) impidiendo que exista un mayor VC (Figura 1).
Otro fenómeno que impide que el VC aumente es un cons-
treñimiento hacia arriba de la capacidad pulmonar total
(TLC). Debido a la incapacidad para incrementar el VC,
los pacientes con EPOC aumentan la frecuencia respira-
toria (FR) para elevar la ventilación (VE). Sin embargo,
esta última estrategia es sólo parcialmente efectiva, ya
que en sujetos que tienen limitación del flujo, esto sólo
conduce a una mayor HD y a un círculo vicioso que em-
pieza desde el incremento de las cargas elásticas que
conduce a debilidad neuromuscular, mayor taquipnea y
mayor HD.

En segunda instancia, para preservar el VC y la VE
en la fase de un incremento agudo del VPFE, se produ-
ce un mayor incremento del volumen de reserva al final
de la inspiración (VRFI) que sobrepasa sus propios lí-
mites, ocurriendo a cualquier carga de trabajo impuesta.
En tercera instancia, en adición a las cargas elásticas,

la HD resulta en un umbral adicional de la carga inspira-
toria, donde en cada respiración los músculos inspirato-
rios deben generar suficiente presión para vencer la pre-
sión de retracción elástica interna (de la pared torácica
y pulmón) antes que cualquier flujo inspiratorio pueda
comenzar. Este umbral de carga continúa a través de
toda la inspiración y la presión requerida para vencer esto
representa una fracción considerable del total de la fuer-
za dinámica que genera la capacidad de los músculos.
Cuarto, la HD compromete la habilidad de los músculos
respiratorios para generar presión alterando la relación
tensión/longitud. La debilidad muscular inspiratoria fun-
cional se agrava por el incremento de la velocidad de
acortamiento (Vt/Ti) de los músculos conforme el ejer-
cicio se incrementa. Quinto, HD resulta en un incremen-
to desproporcional en el volumen espiratorio de la caja
torácica, que probablemente disminuye la efectividad
de los músculos escalenos y esternocleidomastoideo.
Finalmente, ya que los pacientes carecen de la habili-
dad para reducir VPFE debajo de FRC, los músculos
espiratorios no pueden asistir a los músculos inspira-
torios para insuflar los pulmones como en los sujetos
normales. Es claro que las mayores consecuencias de
la limitación del flujo espiratorio durante el ejercicio es
un incremento de las cargas elásticas y la debilidad
funcional de los músculos inspiratorios como resulta-
do de la HD.

O’Donell pudo comprobar que la intensidad de la falta
de aire en pacientes con EPOC se incrementa en la mis-
ma proporción que la actividad de los músculos inspira-
torios se incrementa. Los pacientes con mayor demanda
ventilatoria y/o menor reserva ventilatoria experimentan
mayor disnea para cualquier nivel de actividad. La varia-
bilidad en la percepción de la disnea a una ventilación
estandarizada depende en parte de la extensión de los
cambios agudos de los volúmenes operantes al ejercicio.
La presencia del umbral de cargas elásticas sobre los
músculos inspiratorios puede resultar en una seria diso-
ciación neuroventilatoria de la bomba respiratoria. Cual-
quier intervención que reduzca la pendiente ventilatoria,
reducirá el atrapamiento de gas torácico o contrabalan-
ceará su efecto negativo sobre los músculos inspirato-
rios, aliviando la falta de aire.1

Cuando los pacientes con EPOC hacen ejercicio se
deben hacer las siguientes observaciones:

1) Aunque los patrones y magnitud de la HD es variable
entre los pacientes con EPOC durante el ejercicio, la
mayoría de los pacientes tienen un incremento diná-
mico en los volúmenes pulmonares arriba de los valo-
res en reposo.

2) La extensión de la HD durante el ejercicio varía inver-
samente con el nivel de hiperinflación que se tenga al
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reposo. Es decir, mientras más hiperinflados estén los
pulmones, menor será la capacidad de distenderse
durante el ejercicio.

3) Para cierto nivel de obstrucción de la vía aérea, los
pacientes con un perfil clínico más sugestivo de enfi-
sema (DLco disminuida) tienen mayor porcentaje de
HD, mayor disminución del volumen corriente durante
el ejercicio, mayor disnea y un menor consumo de
oxígeno (VO

2
).

HIPERINFLACIÓN DINÁMICA Y DISNEA EN EPOC

La contribución de los cambios agudos de los volúmenes
pulmonares para estimular la presencia de la disnea du-
rante el ejercicio en EPOC ha podido medirse indirecta-
mente realizando maniobras repetidas de la capacidad
inspiratoria (CI).1 Los cambios en la CI reflejan un cambio
dinámico de VPFE. El incremento dinámico de VPFE

permite optimizar los flujos espiratorios de acuerdo al in-
cremento de las demandas ventilatorias. En los pacien-
tes con EPOC, VPFE se incrementa significativamente
a razón de 0.31 ± 0.11 L, en comparación con sujetos
sanos de la misma edad y sedentarios en quienes VPFE
decrece a 0.16 ± 0.22 L. Los cambios en el volumen pul-
monar al final de la inspiración (VPFI) en un análisis de
regresión logística han mostrado ser un predictor inde-
pendiente y muy fuerte para la disnea que se alcanza
durante una prueba de ejercicio, representando un 38%
de la varianza de los cambios de la disnea (∆ Borg).6,7 Es
más, la HD aguda también contribuye importantemente a
la variabilidad intersujeto para la percepción de la disnea
para una ventilación determinada. Es decir, a una ventila-
ción estandarizada, el VPFE, que es dinámico, predice el
31% de la varianza del puntaje de la escala de BORG.7

Estos hallazgos sugieren que la HD aguda es un impor-
tante estímulo para la disnea durante el ejercicio en EPOC.

A) Normal B) EPOC
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Figura 2. A) En sujetos normales, para una respiración determinada durante el reposo y ejercicio, existe una relación armoniosa
entre el esfuerzo (Pes/Pimax) y la respuesta ventilatoria instantánea. B) En EPOC, la relación entre el impulso motor y la
respuesta ventilatoria se encuentra interrumpida y una mayor dificultad inspiratoria es percibida.
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BASES NEUROFISIOLÓGICAS DE LA DISNEA

Los mecanismos de cómo el estímulo de la HD aguda
se traduce psicofisiológicamente en una sensación
consciente de respiración no placentera permanece por
elucidarse. Los pacientes con EPOC muy grave no pre-
sentan disnea en reposo debido a una adaptación tem-
poral del sistema sensorial.8 En contraste, durante el
ejercicio, la sobredistención aguda de los pulmones y
el tórax resultan en información neural aferente prove-
niente de mecanorreceptores activados. Es posible que
la información sensorial de la caja torácica y de los
músculos ventilatorios primarios y accesorios que se
estresan por la hiperinflación aguda pueda alcanzar un
estado consciente cuando la HD es percibida como no
placentera. Las bases neurofisiológicas de la falta de
aire probablemente residen en el complejo proceso cen-
tral de la información sensorial integrada y relacionada
a: 1) El nivel de impulso motor central y la retroalimen-
tación instantánea de abundantes receptores sensoria-
les a través del sistema respiratorio. Frente a la debili-
dad muscular funcional y un umbral de cargas elásticas
adicionales ocasionadas por la HD, un mayor impulso
motor es requerido para mantener una ventilación deter-
minada y generar una fuerza muscular inspiratoria. En
este contexto, la armoniosa relación entre la percepción
del esfuerzo respiratorio y el impulso ventilatorio antici-
pado está seriamente interrumpido (disociación neuro-
muscular) (Figura 2). La aseveración de que la HD agu-
da con un efecto importante sobre los músculos
inspiratorios contribuye importantemente a la disnea al
ejercicio, se comprobó en sujetos con EPOC grave a
los que se les agregó CPAP durante la prueba de ejerci-
cio a una carga constante. En el estudio se concluyó
que la disnea mejoró y también la tolerancia al ejercicio.
El CPAP se piensa que mejora la disnea contrabalan-
ceando los efectos agudos de la HD sobre los múscu-
los inspiratorios. Y por lo tanto, restableciendo una más
armoniosa relación entre el esfuerzo y el estímulo ven-
tilatorio anticipado.9

MEDICIÓN DE LA DISNEA

En el campo de la medicina el proceso de las medicio-
nes incluye convertir descriptores de experiencia sen-
sorial a datos cuantitativos. Anteriormente la forma tra-
dicional de evaluar la funcionalidad o severidad de daño
de un paciente con enfermedad respiratoria, era a tra-
vés de cuantificar la función pulmonar, los gases arte-
riales, entre otros; y estas mediciones se consideraban
como “datos duros”.10 Los “datos blandos”, como la eva-
luación de síntomas o calidad de vida, por su misma
subjetividad, se consideraban menos importantes de

cuantificar. Sin embargo, en los últimos 15 años, se han
desarrollado instrumentos específicos para evaluar
cuantitativamente la disnea y que por sus característi-
cas, permiten considerar tanto a la disnea como a la
calidad de vida, como datos duros.

¿Por qué medir la disnea? Aunque existe escepticis-
mo entre algunos individuos que se encargan del cuidado
de la salud, con respecto a la importancia de evaluar la
disnea, mencionaremos las principales razones por las
que debemos medirla de la manera más objetiva:

1) Es el síntoma principal y más común que aqueja a
los pacientes con enfermedad respiratoria crónica,

2) La disnea representa una cualidad única que inde-
pendientemente caracteriza una condición de los di-
ferentes desórdenes cardiovasculares que sufre un
individuo,

3) La intensidad de la gravedad de la disnea es una con-
sideración importante de evaluar en la respuesta a
una terapia específica,

4) Ya que sólo el dejar de fumar y el uso de oxígeno han
probado ser las únicas medidas que inciden sobre la
caída acelerada de la función pulmonar en los pacien-
tes con EPOC, el tratamiento debe ser dirigido hacia
la mejoría de los síntomas, en particular de la disnea.

¿La disnea se puede medir? Lo primero que debemos
señalar es que la disnea, usando el instrumento apropia-
do, puede ser medida y cuantificada. Hay cuatro tipos de
escalas para medir la disnea: Escalas nominales, ordina-
les de intervalo y de razón. Estas diferentes escalas pro-
veen diferente tipo de información cuantitativa de acuer-
do, a los atributos que tiene cada escala. Entre estos
atributos destaca el grado de la magnitud, la presencia
de que la escala cuente con un cero absoluto y los inter-
valos entre cada unidad.

Un buen instrumento para medir la disnea debe ser
discriminativo, es decir, que pueda diferenciar entre per-
sonas que tienen menos disnea a personas que tienen
más disnea. También debe probar ser evaluativo, esto sig-
nifica poder determinar cómo ha cambiado la disnea en
el tiempo. Cuando un instrumento es capaz de determi-
nar el cambio de la disnea, se dice que es un instrumento
sensible.

Hay dos formas de medir la disnea, durante el ejer-
cicio, que es la forma más directa, ya que en ese mo-
mento se le está provocando la falta de aire al indivi-
duo con EPOC, y durante el reposo, que sería una forma
indirecta, pues, en términos generales los pacientes
con EPOC no manifiestan falta de aire al reposo y en
un sentido lo que medimos es el recuerdo de la sensa-
ción de falta de aire que experimentan durante sus
actividades diarias.



RH Sansores, A Ramírez Venegas

S1-9NEUMOLOGÍA Y CIRUGÍA DE TÓRAX, Vol. 65, S1, 2006

edigraphic.com

Los mejores instrumentos usados para cuantificar la
disnea durante una prueba de ejercicio formal son las
escalas análogas visuales (EAV) o la escala de Borg.
Los instrumentos más útiles para medir la disnea en re-
poso son: La escala del Consejo de Investigación Médi-
ca, conocida como “Medical Research Council” (MRC),
la cual ha resultado ser muy práctica y permite en forma
rápida y estandarizada evaluar el grado de disnea. Otros
instrumentos utilizados son: el Índice Basal de Disnea
(BDI del inglés Baseline Dyspnea Index ), y el Índice tran-
sicional de disnea (TDI del inglés Transitional Dyspnea
Index). También la disnea en reposo se ha evaluado con
el componente de disnea del Cuestionario de enfermeda-
des respiratorias crónicas (CRQ).

Describiremos brevemente las características de los
principales instrumentos usados para evaluar la disnea:

MEDICIÓN DIRECTA DE LA DISNEA,
EVALUACIONES DURANTE EL EJERCICIO

1. Escala de Borg modificada: La escala de Borg de
la percepción del ejercicio11,12 se modificó para medir
específicamente la disnea durante el ejercicio. Es
una escala no linear que usa un formato de escala
de 10 puntos con un esquema de términos descripti-
vos sobre la severidad de la disnea. Esta escala tie-
ne correlaciones muy fuertes y significativas con la
EAV en pacientes con EPOC (r = 0.99), con VO

2
 (r =

0.95) y la VE durante el ejercicio (r = 0.98). Ha de-
mostrado ser sensible a los efectos de los tratamien-
tos, es decir, se pueden evaluar cambios con la es-
cala. La ventaja de esta escala es que los adjetivos
utilizados pueden ayudar a los pacientes en selec-
cionar la intensidad de la sensación, los descripto-
res facilitan respuestas más absolutas a los estímu-
los y permitir comparación entre individuos. La escala
se ha usado en múltiples ensayos clínicos, permi-
tiendo comparaciones de hallazgos entre los dife-
rentes estudios.

2. Escala análoga visual (EAV). La EAV13,14 es una lí-
nea horizontal que en sus extremos está indicando la
descripción más alta y baja de la sensación de falta
de aire. La EAV habitualmente consiste en una línea
de 100 mm de longitud. A los sujetos se les pide que
indiquen la intensidad de su disnea durante el ejerci-
cio haciendo una marca en la línea. Las frases utiliza-
das son variadas y pueden incluir “no falta de aire” o
“no dificultad para respirar” hasta “extrema dificultad
para respirar” o “la peor dificultad imaginable para res-
pirar”. La EAV ha mostrado ser reproducible15 al mis-
mo nivel de ejercicio y hasta el máximo ejercicio. La
correlación entre usar una escala horizontal o vertical
se reporta que es de 0.97.

MEDICIONES INDIRECTAS DE LA DISNEA,
EVALUACIÓN MEDIDA EN EL REPOSO

1. Cuestionario de enfermedades respiratorias cró-
nicas (CRQ). El CRQ16 es un cuestionario de calidad
de vida de 20 reactivos evaluados por un entrevista-
dor y mide 4 dimensiones: disnea, fatiga, función emo-
cional, y control de la disnea. El paciente da un punta-
je a su disnea de acuerdo a lo que él o ella siente en
5 actividades individualizadas. La ventaja de este ins-
trumento es su extrema sensibilidad a las terapias
implementadas17 y el nivel de cambio, que puede ser
usado para juzgar un “cambio clínicamente significa-
tivo”. Se ha utilizado como valor de significancia clíni-
ca a cualquier intervención terapéutica que reporte 10
unidades de cambio con respecto al valor basal. La
desventaja es que se requiere de una entrevista es-
tructurada de 15 minutos y la disnea es evaluada indi-
vidualmente, es decir, cada paciente reporta las acti-
vidades personales que le ocasionan disnea.

2. Índice basal y transicional de disnea. El Índice basal
de disnea (IBD)18 mide tres componentes que influyen a
la disnea: daño funcional (el grado en que las activida-
des de la vida diaria se dañan); magnitud del esfuerzo
(el esfuerzo total realizado para hacer actividades); y la
magnitud de la tarea que provoca dificultad para respirar.
La diferencia de este cuestionario con otros que eva-
lúan la disnea, es que el síntoma se contempla tridi-
mensionalmente, enfocándose sobre las consecuencias
en las actividades provocadas por la falta de aire del
individuo. Este cuestionario ha probado su validez de
contenido con altas correlaciones con el MRC (r = 0.70,
p > 0.01). La variabilidad interobservador entre médicos
y técnicos respiratorios también ha sido muy alta con
valores de K 

w
 de 0.66 a 0.73, esto significa un alto

acuerdo entre observadores. El índice transicional de
disnea (ITD), mide el cambio de la disnea reportada en
el IBD y también ha mostrado su validez cuando se
compara con cuestionarios como el CRQ. La ventaja de
ambos cuestionarios es que la cuantificación de la dis-
nea tiene valores que van de 0 a 12 para el IBD y de -9
a +9 para el ITD (comparando el cambio con la evalua-
ción del IBD). Para el IBD cada componente tiene ran-
gos de 0 a 4, en donde 0 significa no daño y 4 el daño
más grave. En el ITD cada componente tiene 7 gradua-
ciones que van de -3 (mayor deterioro) a +3 (mayor
mejoría). Estos índices han probado su utilidad en las
diferentes intervenciones terapéuticas realizadas en
pacientes con EPOC, mostrando ser un instrumento
sensible a dichas intervenciones. El cambio de una uni-
dad es el valor de significancia clínica útil para decir que
existe una mejoría en la disnea. La desventaja de este
instrumento es que requiere de un entrevistador.
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3. La escala del Consejo de Investigación Médica
(MRC, del inglés Research Council). Fue publicada
en 1952 por Fletcher,19 tiene 5 puntos de escala que
gradúan la disnea. La ventaja es que ha probado ser
discriminativa, no se requiere un entrenamiento espe-
cífico para su aplicación, el resultado lo obtenemos
en ese mismo momento. Esta escala fue modificada
y se gradúa de 0 a 4. El grado 0 indica sin problemas
para respirar a un esfuerzo máximo, el grado 4 indica
mucha falta de aire con las actividades mínimas, ta-
les como vestirse. En el pasado se usó ampliamente,
pero se dejó en el olvido por muchos años. Sin em-
bargo, hoy las guías de la ATS/ERS20 de los estánda-
res en el diagnóstico y tratamiento de EPOC, la cata-
logan como prioritaria para diagnóstico inicial y
evaluación de la severidad de la enfermedad. Recien-
temente, también el Dr. Celli y cols probaron su utili-
dad para predecir el pronóstico en pacientes con
EPOC,21 junto con otras variables como la capacidad
de ejercicio, el índice de masa corporal, y el FEV

1
.
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