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	Resumen: Las pruebas de función pulmonar evalúan los volúmenes y capacidades pulmonares, la resistencia de la vía aérea y la respuesta del sistema respiratorio al ejercicio. El objetivo de este artículo es abordar fisiológicamente la realización e interpretación de las pruebas dinámicas, la curva flujo-volumen y la caminata de los 6 minutos. Tanto en las pruebas dinámicas como en la curva flujo – volumen se refleja la resistencia de la vía aérea, aquellos factores que influyen en la resistencia afectarán los resultados de estas pruebas. El ejercicio produce un aumento del flujo sanguíneo pulmonar y de la ventilación alveolar, fenómenos que normalmente no deberían producir alteración de la conducción y difusión del O2 a los tejidos y del CO2 hacia el aire alveolar.  La caminata de los 6 minutos no permite identificar las causas de la limitación al ejercicio, pero permite la valoración global de la tolerancia al ejercicio de una persona. 

	Palabras clave: pruebas de función pulmonar, flujo espiratorio, capacidad vital forzada, resistencia de la vía aérea, ejercicio. Fuente: MeSH. 
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	Abstract: Pulmonary function tests evaluate lung volumes and capacities, airway resistance, and the response of the respiratory system to exercise. The objective of this article is to approach physiologically the performance and interpretation of: dynamic test, flow-volume curve and 6-minute walk test. The dynamic test and the flow - volume curve reflect the resistance of the airway, factors that influence resistance will affect the results of these tests. Exercise produces an increase in pulmonary blood flow and alveolar ventilation, events that normally do not produce disturbances in conduction and diffusion of O2 to tissues and CO2 into alveolar air.  The 6-minute walk test does not allow to identify the causes of exercise limitation, but it allows the global assessment of exercise tolerance.
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INTRODUCCIÓN

	Las pruebas de función pulmonar se pueden utilizar para evaluar la resistencia de las vías aéreas al flujo del aire y la respuesta del sistema respiratorio durante la actividad física o el ejercicio. Además, permiten afinar diagnósticos, definir fenotipos, hacer el seguimiento de los pacientes, evaluar el impacto del tratamiento, estratificar la severidad de la enfermedad, predecir su evolución y la existencia de riesgo de muerte. Las pruebas de función pulmonar suelen clasificarse según sean dinámicas o estáticas (1).

	 

	En las pruebas estáticas se determinan los volúmenes y las capacidades pulmonares, estas traducen el volumen pulmonar que se tiene a una presión transpulmonar específica (PTP) (ver Tabla No. 1). Estos volúmenes dependen de factores como la edad, el peso, la estatura y el sexo de la persona, y se comparan con valores de referencia poblacionales (2–5). Alteraciones en estos valores predicen un patrón obstructivo o restrictivo, pero con menor sensibilidad que las pruebas dinámicas (2,6). Cuando se emplean las pruebas estáticas se puede calcular el grado de distensibilidad o complianza pulmonar, es decir, la razón entre el cambio de volumen pulmonar ante un determinado cambio de la PTP (2,3). 

	Tabla No. 1 Distintas presiones transmurales que afectan la vía aérea, PA: presión alveolar, PIP: presión intrapleural (7,8). 

	
		
				Presión transmural de un compartimento
 

				PTM=Padentro-Pafuera 

		

		
				Presión transpulmonar

				PTP= PA-PIP
 
 

		

		
				Presión trans vía respiratoria

				PVR =Pvía aérea - PIP

		

	

	 

	 

	 

	Por otro lado, las pruebas dinámicas miden flujos, es decir, el volumen que se desplaza por unidad de tiempo. El flujo está determinado por los factores descritos en la ley de Poiseuille (los cuales se describirán más adelante) que afectan la resistencia de la vía aérea y la interacción con la retracción elástica pulmonar y el trabajo de la caja torácica (2). Cuando aumenta la resistencia de la vía aérea se piensa en un patrón obstructivo que limita el flujo; mientras que cuando existe una ganancia de la retracción elástica pulmonar o una disminución del trabajo de la caja torácica se genera un patrón restrictivo (2,9).

	 

	El objetivo de esta revisión consiste en explicar mediante un abordaje fisiológico la realización e interpretación de las pruebas de función pulmonar más utilizadas en los contextos clínicos, así como los conceptos de resistencia de la vía aérea, retracción elástica y los cambios respiratorios asociados con el ejercicio.  Se estudiarán pruebas dinámicas pulmonares, la curva flujo volumen y la caminata de los 6 minutos.

	 

	MÉTODO  

	Se realizó una búsqueda bibliográfica de artículos científicos indexados en la base de datos Pubmed, así como material de referencia disponible en Clinical Key y Access Medicine.  Se accedió a estas bases de datos por medio del sistema de bibliotecas, documentación e información de la Universidad de Costa Rica (sibdi.ucr.ac.cr), no se limitó el periodo de publicación, pero se priorizaron los artículos publicados en los últimos 5 años, las palabras clave fueron pulmonary function tests, expiratory airflow, forced vital capacity, airway resistance.  Las imágenes fueron creadas con el programa Abobe Ilustrator CC.

	 

	FACTORES QUE DETERMINAN LA RESISTENCIA DE LAS VÍAS RESPIRATORIAS

	La resistencia de las vías respiratorias se refiere al impedimento al flujo del aire en las vías aéreas, especialmente en las vías de conducción (incluye hasta los bronquiolos terminales) que es donde el flujo se da por convección y no por difusión, como sucede desde este punto hasta llegar a los alvéolos (10). Considerando la ley de Ohm aplicada al flujo del aire en las vías aéreas, este depende directamente del gradiente de presión entre el alvéolo y la boca o la nariz y, en forma inversa de la resistencia que generan las vías respiratorias, según la siguiente fórmula:

	 

	 

	 

	  es el flujo en l/s, 

	PA es la presión alveolar, 

	PB es la presión barométrica, ambas en cmH2O y RVR es la resistencia de las vías respiratorias (cmH2O/l/s). 

	 

	A nivel de la boca o nariz se tiene una presión total del aire que es igual a la presión barométrica del lugar donde se encuentra la persona (8).

	 

	Una aproximación a los factores que afectan la resistencia de las vías respiratorias se obtiene al analizar el problema basado en la ecuación de Poiseuille que considera los factores que afectan la resistencia que ofrece un tubo al flujo del aire (8):

	 

	    

	 

	La resistencia (R) al flujo del aire será directamente proporcional a la viscosidad de este () y a la longitud de las vías aéreas ( e inversamente proporcional al radio de la vía aérea elevado a la cuarta potencia (), lo que hace que el radio de la vía aérea sea el factor más importante para determinar la resistencia al flujo.  Se debe recordar que, estrictamente, la ley de Poiseuille se aplica a flujos laminares y en las vías aéreas el flujo laminar se observa a nivel de los bronquiolos terminales y porciones más distales a estos.  En el resto de la vía aérea predominan los flujos turbulentos y de transición o inestables que fácilmente se tornan turbulentos, por lo que requerirán de mayores gradientes de presión para darse y, por supuesto, también serán influidos por el radio de la vía aérea.

	 

	La fórmula para calcular la resistencia de las vías respiratorias es:   con las siguientes unidades: cmH2O/l/s, como ya se ha indicado.  Si realizamos el cálculo considerando una PA de +2 cmH2O con un flujo de aire de 2 l/s se tendrá una resistencia al flujo del aire de  durante una espiración en eupnea.  La resistencia normal de las vías respiratorias, en adultos,  se encuentra entre 0,6 y 2,3 cmH2O/l/s (8).

	 

	Después que el morfólogo suizo Ewald Weibel publicó su minucioso trabajo sobre la morfología de los pulmones incluyendo sus vías aéreas, se hizo evidente el hecho de que las vías aéreas pequeñas (con un diámetro menor a 2 mm) son muy abundantes, que su área de sección transversal agregada es muy grande con respecto a las vías aéreas de mayor tamaño, por lo que en este sitio no residía la mayor resistencia al flujo del aire en la vía aérea, contrario a lo que se creía hasta ese momento (11,12).  Actualmente, es claro que la mayor resistencia al flujo del aire no se encuentra en la vía aérea pequeña, pero es en ese territorio donde se asienta gran parte de la patología que conduce a problemas obstructivos pulmonares (10).

	 

	La RVR afecta cuando existe flujo de aire, es decir, durante una condición dinámica pulmonar, en el cual el volumen pulmonar es cambiante, ya que el aire está entrando (inspiración) o saliendo (espiración).  En dichas situaciones, la PA y la PB son diferentes.  Durante la inspiración la RVR no suele presentar problemas. Normalmente durante la inspiración la RVR no suele representar un problema, al aumentar el volumen pulmonar por incremento de la PTP, incrementa la PVR y las vías se encuentran abiertas, lo cual ofrece poca resistencia al flujo del aire. Pero cuando existe un problema obstructivo importante de la vía respiratoria podría existir limitación del flujo aéreo durante la inspiración (13). Esto representa un inconveniente en condiciones de alta frecuencia respiratoria, ya que en esta circunstancia se reduce el tiempo inspiratorio (14).  Cuando ocurre lo anterior, los alvéolos suplidos por la vía aérea obstruida podrían incluso ser excluidos de la ventilación pulmonar (10).

	 

	El radio de las vías respiratorias depende de factores pasivos y factores activos.  Por un lado, los factores pasivos son aquellos que afectan la PTM de la vía respiratoria o PVR (ver Tabla No 1).  También son factores pasivos el aumento en el moco o el edema de la mucosa. Por otro lado, los factores activos se relacionan con el grado de contracción del músculo liso bronquial o bronquiolar (8). 

	 

	En relación con la PVR, si es positiva, la vía respiratoria tenderá a estar abierta para ir cerrándose al disminuir y finalmente colapsarse con PTM o PVR  cercanas a cero o negativas.  Esto, siempre que  la anatomía de la vía aérea lo permita, ya que la presencia de cartílago en su pared permite radios de la vía aérea mayores a PTM menores (15) (ver Tabla No. 1 y Figura No. 1A). 

	 

	Otro principio muy importante dentro del análisis de este tema es la relación de  interdependencia establecida entre las vías respiratorias y el parénquima pulmonar (alvéolos) puesto que, al abrirse los alvéolos durante la inspiración, halan la pared de las vías aéreas lo que aumenta su diámetro. De esta manera, el volumen pulmonar es un factor importante al determinar la RVR. Por el contrario, a volúmenes pulmonares muy bajos, las PVR serán bajas o negativas, lo que aumenta la RVR.  Esto sucederá más en las bases pulmonares cuando la persona está erguida ya que las PIP serán mayores que en el ápex.

	 

	Otro factor es la influencia de la retracción elástica pulmonar sobre la apertura de las vías respiratorias.  El retroceso elástico pulmonar influye sobre la PIP ya que al ser una fuerza que siempre tiende a que el pulmón se desinfle, aumenta el volumen del espacio intrapleural y por consiguiente disminuye su presión (se hace más negativa), o que provoca un aumento de la PVR. En el caso en que disminuya el retroceso elástico pulmonar, la PIP tenderá a ser menos negativa de lo normal y, por consiguiente, la PVR será menor y la RVR aumentará (ver Figura No. 1B). Esto es lo que sucede en el enfisema pulmonar, lo cual contribuye a la obstrucción de la vía respiratoria.  

	 

	Es importante recordar que el retroceso elástico pulmonar determina la PA y, por consiguiente, el gradiente de presión alvéolo-boca (12). Si hay poco retroceso elástico pulmonar, el gradiente de presión alvéolo-boca será pequeño, lo que también contribuye con la obstrucción de la vía respiratoria en el enfisema pulmonar (7).

	 

	El músculo liso bronquial y bronquiolar responde a muchos estímulos que provocan su contracción, disminuyendo el radio de la vía aérea y aumentando la resistencia al flujo del aire:   la acetilcolina, la histamina, los leucotrienos, tromboxano A2, serotonina, los agonistas alfa adrenérgicos y la endotelina (16).  Una disminución de la presión parcial de CO2 en la vía aérea también genera la contracción del músculo liso bronquiolar (7).  Esto podría tener importancia como un mecanismo local de compensación ante la aparición del espacio muerto alveolar (8).  En cambio el estímulo simpático (receptores beta 2) y el óxido nítrico relajan el músculo liso bronquial.  Un aumento en la presión parcial de CO2 o una disminución de la presión parcial de O2   en la vía aérea provocan bronco-relajación (7).

	

	PRUEBAS QUE EVALÚAN LA RESISTENCIA DE LA VÍA RESPIRATORIA

	Una medición directa de la RVR al flujo del aire implica poder cuantificar simultáneamente el cambio en el gradiente de presión boca - alvéolo y el flujo de aire a través de la boca. Se puede realizar con un pletismógrafo (medir PA) adaptado con un pneumotacógrafo (medir flujo) (1,17).  Esto puede resultar complicado y costoso por lo que frecuentemente se emplea una espirometría (18). 

	 

	Para valorar la RVR por medio de la espirometría, se utilizan: la medición de la capacidad vital forzada (CVF), el volumen espirado forzado en el primer segundo (VEF1), y la relación entre estos dos parámetros o VEF1/CVF. La CVF se define como el volumen de aire espirado en forma máxima desde la capacidad pulmonar total, el VEF1 es el volumen de aire espirado en forma máxima desde la capacidad pulmonar total durante el primer segundo de la espiración (19).

	 

	Se ha utilizado la razón VEF1/CVF para el diagnóstico de procesos patológicos que producen obstrucción de la vía aérea, observándose una disminución del VEF1 en relación con la CVF (16).  Para adultos jóvenes esta relación se encuentra entre 0,75-0,80.  En sujetos mayores de 60 años puede ser normal entre 0,60-0,65 (19).  Para valorar los resultados de estas pruebas se puede consultar la publicación de Hankinson (4) que incluye los datos de un gran estudio realizado en la población estadounidense (entre 8 y 80 años) de ambos sexos y pertenecientes a la población caucásica, africana-americana y mexicana-americana.   Este estudio fue realizado en personas sanas y no fumadoras, los datos fueron también analizados según estatura. Un valor aislado de VEF1 o CVF para un paciente no tiene significado si no se ha comparado con un valor de referencia (20). 

	 

	Huprikar et al. (21) compara la razón VEF1/CVF con VEF1/CVL (CVL:  capacidad vital realizada en forma lenta).  La diferencia entre la CVF y la CVL es mayor en las personas con problemas obstructivos que en las personas sin problemas obstructivos; también, la diferencia aumenta con la edad.  Aparentemente, la CVL da valores mayores que la CVF cuando existe obstrucción de la vía respiratoria, lo cual podría relacionarse con el cierre dinámico de la vía aérea (ver Figura No. 1C y 1D).  La utilización de la razón VEF1/CVL, aumenta el diagnóstico de problemas obstructivos en personas asintomáticas (22).

	 

	A continuación, se señalan algunos aspectos técnicos de las pruebas de función pulmonar.  Los volúmenes medidos se expresan a temperatura corporal y presión ambiente saturados con vapor de agua conocido como BTPS, por sus siglas en inglés; a pesar de que son medidos a temperatura y presión ambiente saturados con vapor de agua, conocido como ATPS, por sus siglas en inglés.  Dentro de los estándares que deben de cumplir las pruebas de función pulmonar, se pueden mencionar los principales: contar con un equipo sin fugas, tener un inicio sin interrupciones, no toser o detenerse durante la prueba, no terminar abruptamente, realizar un esfuerzo máximo durante toda la medición y registrar hasta obtener una línea horizontal, lo que implica un registro de por lo menos 6s (20). Este último parámetro puede ser difícil de lograr en algunos pacientes con patrones obstructivos, por lo que se recomienda realizar maniobras de 3s donde se miden parámetros que son estadísticamente similares (23).  Es recomendable hacer 3 mediciones y luego 
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Figura No. 1. Retracción elástica pulmonar y cierre dinámico de la vía aérea. 

	La retracción elástica pulmonar se refiere a la fuerza con que el pulmón regresa a la posición de equilibrio, con una PTP=0 cmH2O. A. PVR en una persona con retroceso elástico normal, al final de la espiración eupneica en posición erguida. B. PVR en una persona con retroceso elástico disminuido (ejemplo: enfisema), al final de la espiración eupneica en posición erguida. 

	El cierre dinámico de la vía aérea es el fenómeno que produce el cese del flujo espiratorio en las vías aéreas. C. Durante una espiración en reposo, en promedio la PIP  puede aumentar a -2,5 cmH2O y la PA a +1 cmH2O, la PTP sería +3,5 cmH2O. D. En una espiración forzada máxima, en promedio la PIP puede aumentar a +20 cmH2O y la PA ser cercana a +25 cmH2O, eso quiere decir que la PTP es de +5 cmH2O. Tanto en C. como en D. la PTP es positiva y se favorece que las vías aéreas estén abiertas. Es esperable que el gradiente alvéolo-boca sea mayor en una espiración forzada que en reposo, por lo que si transcurre el mismo tiempo espiratorio se expulsa más volumen en el caso D. que en el C (12). La PIP afecta todas las divisiones de la vía aérea, por lo que la PVR se acerca más rápidamente a 0 cuanto más esfuerzo espiratorio se realice → En el caso D. El gradiente alveolo-boca es mayor pero más rápidamente la PVR se vuelve 0 o negativa, lo que haría que se colapse la vía aérea, pero esto no ocurre completamente, este punto sí puede desplazarse hacia vía aérea más periférica. PA: presión alveolar, PIP: presión intrapleural, PTP: presión transpulmonar, PVR; presión trans vía respiratoria.

	 

	
verificar que al menos dos CVF presentan una diferencia no mayor de 0,15 l entre ellas y dos VEF1 con una diferencia no mayor de 0,15 l entre ellas.  Para que todo esto se cumpla es importante que el personal técnico que realiza las mediciones esté debidamente entrenado y logre motivar al paciente para que haga su mejor esfuerzo (19).

	 

	CURVA FLUJO VOLUMEN 

	La curva de flujo volumen es la representación gráfica de un ciclo respiratorio de forma atemporal, en el cual el eje “x” corresponde al volumen pulmonar (l) y el eje “y” es el flujo (l/s) (24). Se compone de un asa ascendente de flujo espiratorio; y de un asa descendente inspiratoria. La maniobra estandarizada consiste en realizar una espiración forzada máxima cuando el sujeto se encuentra en capacidad pulmonar total, seguida de una rápida y profunda inspiración.

	 

	El análisis del asa superior se suele dividir en algunos segmentos que corresponden a procesos fisiológicos específicos y las alteraciones de estos se relacionan con cambios sugestivos de patrones obstructivos o restrictivos. Algunos de los datos que son claves en la interpretación de una curva flujo volumen son el flujo pico espiratorio y la morfología de la curva (25).

	 

	El pico de flujo espiratorio (PFE, Figura No. 2) se refiere al punto máximo de flujo que tiene el asa espiratoria y aumenta conforme lo hace el esfuerzo espiratorio (14,26,27). En este momento, el volumen pulmonar es cercano a la capacidad pulmonar total y la PVR es alta, por lo que la vía aérea tiene mayor apertura y menor resistencia al flujo (27). Además, a volúmenes pulmonares altos existe un mayor retroceso elástico pulmonar lo que determina mayor presión alveolar y un mayor gradiente de presión alvéolo-boca. Las mayores disminuciones del PFE se observan en patrones obstructivos en los cuales se impacta directamente el flujo debido al aumento de la RVR (24,28). El PFE disminuye ante patrones restrictivos, ya que en estos se reduce el volumen pulmonar total, lo mismo sucede si el sujeto no realiza la espiración desde la capacidad pulmonar total si no desde un volumen menor (24).

	 

	La curvatura y los índices de curvatura corresponden al análisis de la rama descendente del asa espiratoria (RDAE, ver Figura No. 2) los cuales a su vez, coinciden con la parte del asa donde el flujo es independiente del esfuerzo. Su pendiente se relaciona con el aumento de la RVR conforme se reduce el volumen pulmonar y con el fenómeno del cierre dinámico de la vía aérea (ver Figura No. 1C y 1D). Los patrones obstructivos generan que esta curva adquiera una conformación cóncava hacia arriba, incluso en personas asintomáticas (26,29,30).

	 

	En personas jóvenes y niños, la RDAE tiene una morfología más convexa y un flujo mayor que un adulto, lo que significa que existe mayor flujo a un mismo volumen pulmonar (29). Esto se explica por varias razones: (a) las personas jóvenes tienen una masa muscular fuerte que genera mayores presiones alveolares y un mayor gradiente de presión alvéolo-boca que las personas con edades avanzadas, (b) proporcionalmente con el volumen pulmonar, la vía aérea de los niños tiene mayor diámetro  que la de los adultos, por lo que hay menor resistencia al flujo, (c) al aumentar la edad, disminuye el retroceso elástico pulmonar, lo que contribuye con el patrón obstructivo fisiológico del envejecimiento ya que el gradiente alvéolo-boca será menor (29,31).

	 

	Se ha descrito también que patrones obstructivos generan una porción terminal del asa descendente espiratoria más prolongada que los patrones normales, ya que la porción terminal del asa refleja el flujo de las vías aéreas de mediano y bajo calibre, y es en estas vías donde se manifiestan de forma temprana los patrones obstructivos (3,31). 

	 

	De la curva también se pueden obtener otros parámetros como la CVF, el flujo forzado espiratorio al 50% de la CVF, pero solo en aquellas curvas que hayan cumplido los mismos criterios que se mencionaron en las pruebas pulmonares dinámicas. La información obtenida por este método permite estimar el impacto que tienen posibles alteraciones en toda la maniobra (27).  
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	Figura No. 2. Curva flujo-volumen. 

	Los puntos que son medidos en la curva flujo volumen son: AAE: asa ascendente espiratoria; ADI: asa descendente inspiratoria; CPT: capacidad pulmonar total; PFE: pico de flujo espiratorio; RDAE: rama descendente del asa espiratoria; VR: volumen residual. a. Representa la morfología de la RDAE en personas jóvenes. b. Representa la morfología de la RDAE en personas ancianas. c. Representa una curva inspiratoria con poco esfuerzo. 

	 

	 

	En cuanto al análisis del asa inspiratoria, se describen patrones de aplanamiento, truncamiento y ausencia del asa inspiratoria. El aplanamiento de la curva se correlaciona con procesos obstructivos extratorácicos, pero cuando se presentan aplanamientos tanto en asa espiratoria como inspiratoria se puede suponer la existencia de alguna obstrucción fija en la vía aérea, y se ha encontrado que la causa más común de esta morfología es la disfunción de cuerdas vocales. Por su parte, cuando hay truncamiento o ausencia del asa inspiratoria se correlaciona con procesos obstructivos de toda la vía aérea como en pacientes asmáticos, o con compresiones extratorácicas (28,32). 

	 

	Caminata de los 6 minutos

	El ejercicio produce modificaciones cardiopulmonares que podrían desencadenar síntomas en personas con enfermedades pulmonares (33-35). Las diferentes pruebas de respuesta cardiopulmonar máxima al ejercicio  y la caminata de los 6 minutos son algunas de  las mediciones utilizadas para valorar la capacidad de realizar ejercicio (36). A pesar de que las pruebas de respuesta cardiopulmonar al ejercicio son el mejor método para la medición de la capacidad aeróbica, proveen una valoración global de la respuesta al ejercicio y evalúan los factores que lo limitan, requieren mayor cantidad de equipo y entrenamiento del personal (33–40). Además, en personas con enfermedad pulmonar obstructiva crónica moderada, la caminata de los 6 minutos produce un consumo de oxígeno similar que un test de respuesta máxima (41). La caminata de los 6 minutos es una opción más simple que brinda información que no puede ser obtenida por las pruebas pulmonares estáticas o dinámicas, constituye un escenario más cercano a la vida cotidiana y se ve influida tanto por factores musculoesqueléticos como voluntarios (42,43). 

	 

	La caminata de los 6 minutos es un examen de respuesta submáxima al ejercicio con indicaciones que se podrían agrupar en: evaluación del estado funcional, medición de la respuesta a las intervenciones médicas, y como predictor de mortalidad y morbilidad. El parámetro principal de la prueba es la distancia que la persona recorre en 6 minutos, por lo que no se puede especificar sobre los procesos que ocasionan la alteración de la prueba. También se registra la frecuencia cardiaca basal, la presión arterial, la oximetría de pulso y la escala de Borg de disnea y de fatiga en las piernas (43,44).    

	 

	En cuanto a los valores de referencia de las personas sanas, debe considerarse que la mínima diferencia en la distancia que es clínicamente significativa y la distancia que se relaciona con 

	 

	
Tabla No. 2. Modificaciones fisiológicas en el sistema respiratorio de personas adultas sanas no entrenadas durante el ejercicio.

	

	

		La vasculatura pulmonar presenta alta distensibilidad y reclutamiento vascular, lo que permite que en condiciones de ejercicio (o cuando aumente el flujo sanguíneo pulmonar) ocurra disminución de la resistencia vascular pulmonar. El gasto cardíaco puede aumentar hasta aproximadamente 20 l/min, lo que condiciona que aumente la presión arterial sistémica y por lo tanto, la presión capilar pulmonar se eleva a una razón de 1 mmHg por litro de gasto cardíaco, esto quiere decir que puede aumentar hasta 20-25 mmHg (51).



	 

	
		La elevación de la presión capilar pulmonar desde valores muy cercanos a los 9-12 mmHg en reposo hasta 20-25 mmHg cuando el gasto cardíaco es de 20 l/min, incrementa la presión neta de filtración. Sin embargo, en condiciones normales no ocurre edema pulmonar porque los pulmones presentan una gran capacidad de drenaje linfático (51–53). 



	 

	
		El volumen de sangre que se encuentra en los capilares pulmonares en reposo es de 70 ml. Cuando el gasto cardiaco es de 20 l/min, el volumen capilar pulmonar aumenta de 2 a 2,5 veces (máximo 3 veces el valor de reposo). Si el volumen capilar aumenta 2 veces pero el gasto cardiaco aumenta 4 veces, necesariamente disminuye el tiempo en que la sangre recorre los capilares pulmonares, no obstante, sí se alcanza el equilibrio difusional. Es decir, al final del capilar pulmonar la presión alveolar de O2 y la presión capilar pulmonar de O2 son iguales (50,51).   



	 

	
		La adaptación de la ventilación puede suceder por varias vías, pero la retroalimentación dada por fibras neurales tipo III y IV que inervan los músculos son claves en la respuesta al ejercicio (49). La respuesta a estas señales incluye un aumento inicial del volumen corriente, seguido de un aumento en la frecuencia respiratoria. Según la intensidad del ejercicio, aumenta la contracción del diafragma y de los músculos intercostales hasta que se genera una presión intrapleural inspiratoria máxima. En reposo, la espiración es pasiva, pero conforme aumenta la intensidad del ejercicio se reclutan músculos espiratorios como los abdominales hasta generar una presión pleural espiratoria máxima (54,55). Los músculos respiratorios consumen el 10% del consumo de oxígeno cuando una persona no entrenada realiza ejercicio muy intenso (56).  



	 

	
		El comportamiento de la ventilación durante el ejercicio muestra que existe un acople entre la producción de CO2 y la ventilación. No ocurre hipercapnia, pero puede presentarse una leve hipocapnia. La ventilación alveolar aumenta proporcionalmente más que la perfusión, lo que genera que la presión alveolar de O2 y la presión de O2 al final del capilar pulmonar sean relativamente mayores que en un sujeto en reposo. La relación ventilación/perfusión aumenta y se hace más uniforme entre los distintos segmentos pulmonares (50,55). 



	 

	mayor mortalidad son influidas por la edad, la estatura, el peso, el sexo y la condición clínica de la persona (44,45). Un estudio que incluyó 444 personas sanas entre los 40–80 años, las cuales vivían en diferentes ciudades iberoamericanas, estableció parámetros de referencia para hombres y mujeres dependiendo de su edad que pueden ser consultados como parámetros de normalidad (46).

	 

	Las respuestas cardiovasculares y respiratorias al ejercicio se encuentran mediadas por señales aferentes metabólicas desde los músculos 

	 

	respiratorios y los grupos musculares utilizados en el ejercicio, así como por señales anticipatorias al ejercicio que se conocen como: comando central. Estas señales aferentes, además de producir un aumento en la ventilación alveolar y en la perfusión pulmonar (ver Tabla No. 2), generan respuestas competitivas en la distribución del flujo sanguíneo en los músculos respiratorios o en los músculos locomotores, es decir, que si aumenta el flujo sanguíneo a músculos respiratorios se reduce en los locomotores y viceversa (47,48).

	 

	En una persona saludable, la ventilación no se considera una limitante al ejercicio, ya que incluso la ventilación podría ser ligeramente mayor que la producción de CO2 (49). La limitación al ejercicio por determinantes respiratorios se relaciona con alteraciones en la ventilación, en la difusión de gases, en la vasculatura pulmonar o en el transporte y la distribución de oxígeno. Además, entre mayor sea la presión vascular pulmonar mayores repercusiones se producen sobre el ventrículo derecho y el intercambio gaseoso alveolo-arterial  (50).  

	 

	Conclusiones

	Las pruebas de función pulmonar dinámicas dependen de la resistencia de la vía aérea.  Las vías aéreas con diámetro superior a 2 mm ofrecen la mayor resistencia al flujo de aire, sin embargo; las enfermedades que aumentan la resistencia usualmente afectan a la vía aérea pequeña.

	 

	La resistencia de la vía aérea depende de factores descritos por la Ley de Poiseuille, así como de la retracción elástica pulmonar y factores que modulan el tono del músculo liso bronquial. 

	 

	La curva flujo volumen describe el comportamiento del flujo en espiración y en inspiración. La morfología de la curva se correlaciona con factores que dependen de esfuerzo y/o que aumentan la resistencia de la vía aérea. Se emplea en el estudio de los trastornos obstructivos. 

	 

	Además, la caminata de los 6 minutos representa un estudio que correlaciona con la capacidad de respuesta cardiopulmonar a un ejercicio submáximo. Las adaptaciones al ejercicio producen mayor demanda al sistema respiratorio, por lo cual durante el ejercicio pueden aparecer síntomas que no se manifestaban en reposo. 
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